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Hydrophthalmus als Folge einer Entwieklungsanomalie 
der Kammerbucht.!) 


Von 
Professor R. Seefelder, 
Innsbruck. 


Mit 3 Textabbildungen und 2 Abbildungen auf Tafel I. 


Der Fall von Hydrophthalmus congenitus, über den ich im 
folgenden berichten möchte, ist von ganz eigener Art. Er ist nämlich mit 
einer Orbitalcyste ver- 
gesellschaftet, müßte also 
eigentlich ein Mikrophthal- 
mus sein. Statt dessen ist 
ein Hydrophthalmus da- 
raus geworden. Stellt also 
unser Fall schon dadurch 
allein eine Seltenheit ersten 
Ranges dar, so ist er dies 
auch noch durch die Art 
der gefundenen patholo- 
gisch-anatomischen Verän- 
derungen, die für die Ent- 
stehung der Drucksteige- 
rung verantwortlich zu 
machen sind, und derent- 
wegen ich ihn in erster Linie 
der Öffentlichkeit übergebe. 

Vorerst seien aber die 
wichtigsten klinischen Daten vorausgeschickt, über die bereits mein 
Schüler Ferbers?) vor längerer Zeit in einer Dissertation berichtet hat. 
Ich verweise dabei auf die folgende Textabbildung 1, aus der das grob- 
makroskopische Verhalten der beiden Augen mit genügender Deutlich- 
keit zu ersehen ist. 





Abb.1. 


1) Nach einem in der Innsbrucker wissenschaftlichen Ärztegesellschaft gehal- 
tenen Vortrag. 

2) Ferbers, Beitrag zur Kasuistik des Hydrophthalmus congenitus und 
 Megalophthalmus congenitus mit besonderer Berücksichtigung des gleichzeitigen 
Vorhandenseins von anderen Mißbildungen. Inaug.-Diss. Leipzig 1913. 


v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. l 
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Krankengeschichte. 

N., Gerhard, 24 Wochen, Kutscherskind. Erste Untersuchung und Aufnahme 
am 8. VII. 1913. 

Anamnese: (8. VII. 1913). Die Eltern sind nicht blutsverwandt und. beide 
angeblich immer gesund gewesen. Keine Erblindungen oder sonstige Erkrankungen 
der Augen in der Familie. Mutter ist zweimal entbunden; das erste Kind lebt, ist 
gesund und hat normale Augen. Lues wird negiert; anamnestische Anhaltspunkte 
dafür liegen nicht vor. 

Das rechte Auge war angeblich seit Geburt sehr groß und ist mit der 
Zeit immer größer geworden. Gleich nach der Geburt wurden die Lider von selbst 
geöffnet, nach einiger Zeit fiel der Mutter ‚der trübe Blick des Pat.‘“ auf. 

Daslinke Auge war seit Geburt auffallend klein und wurde erst nach 
6 Monaten spontan geöffnet. Bis zu dieser Zeit hielt das Kind dieses Auge stets 
geschlossen. Das Auge konnte nur künstlich geöffnet werden. Gleichzeitig soll 
eine starke Lidschwellung am linken Auge bestanden haben, die sich aber allmählich 
zurückbildete. 

Entzündliche Vorgänge, Tränenträufeln, Lichtscheu, Sekretion usw. hat auf 
beiden Augen angeblich nie bestanden. 

Befund bei der Aufnahme: Blasses, anämisches Kind mit blassen, trocke- 
nen Schleimhäuten und in mäßigem Ernährungszustande. 


Augenbefund: 


Rechtes Auge: Bulbus abnorm groß. 

Conjunctiva tarsi et fornicis leicht gerötet und verdickt; Conjunctiva bulbi 
o. B. . : 
Die Lider sind ein wenig geschwollen; die Venen darin gestaut; beim Schlafen 
kein vollständiger Schluß der Lidspalte. 

Cornea ist leicht matt, im Parenchym getrübt; in der Tiefe, wohl im Be- 
reiche der Descemetschen Membran eine ringförmige, zentral gelegene Trübung. 
Limbus verbreitert und verstrichen. 

Sclera bläulich durchscheinend. 

Iris von blauer Farbe. Nach unten zeigt sie einen großen Defekt (Colo- 
bom), der vollständig bis zur Iriswurzel reicht. Im oberen Abschnitt von gewöhn- 
licher Breite, verschmälert sie sich nach unten in der Richtung eines dort vorhan- 
denen Koloboms. In der temporalen Hälfte der Iris besteht eine Hyperämie von 
verschiedenen Gefäßen, so daß die Blutsäule hier stark hervortritt. 

Pupille ziemlich weit. 

Linse ist anscheinend nach vorn iblasiert: der untere Linsenrand er- 
scheint im Kolobomgebiete deutlich sichtbar; im übrigen ist die Linse klar und 
durchsichtig. 

Augenhintergrund: Netzhaut im ganzen abgelöst und deutlich 
in eine laterale und mediale Hälfte geschieden. Im ventralen (unteren) 
Abschnitte des Auges wird die Trennung der beiden Netzhauthälften durch ein 
' graugelbes Gewebe bewirkt, das vorne bis an dis Spitze des Iriskoloboms heranreicht 
und hinten einige Gefäße an den stark verkleinerten Glaskörperraum abgibt. Son- 
stige Details waren vom Hintergrunde nicht zu sehen. 

Tension: 13 mm Hg (in Narkose gemessen). 

Hornhautdurchmesser: Der vertikale beträgt 13, der horizontale 14 mm. 

Die Untersuchung mit der Sachsschen Lampe ergab allseitig ein rotes Auf- 
leuchten der Pupille, so daß eine Geschwulst (Gliom) auszuschließen war. 

Linkes Auge: Bulbus abnorm klein. 

Conjunctiva o.B. 
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Cornea: Spiegelnd, glänzend, abgeplattet, abnorm klein, ausgesprochen 
herzförmig nach unten zu sich verjüngend. 

Iris: Von blauer Farbe; hat einen Defektnach unten (Kolobom), derauch 
in diesem Auge vollständig bis zur Iriswurzel reicht. Iris selbst abnorm schmal, 
oben lateral am breitesten, verjüngt sich stark nach unten. Vom kleinen Kreise 
der Iris ausgehend laufen 4—5 Fäden zur Linsenkapsel hin (persistierende 
Pupillarmembran). Außerdem erstreckt sich von der Spitze des Koloboms ein 
Gewebsfaden (persistierendes Mesoderm) zur Linsenkapsel. 

Linse: Klar und durchsichtig. 

Aus dem Augenhintergrund gelblich-rötlicher Reflex; keine Einzelheiten. 

Das Kind starb wenige Tage nach der Aufnahme an einer Lungenentzündung, 
nachdem auf dem rechten Auge in Mischnarkose außen im wagerechten Meridian 
eine Trepanation nach Elliot ausgeführt worden war 

Bei der bald darauf ausgeführten Sektion kamen beiderseits große Orbital- 
cysten zum Vorschein, die mit den Augen zusammenhingen und auch im Zusammen- 
hang mit ihnen herauspräpariert wurden. Im Bereich der beiden Cysten wies die 
untere knöcherne Augenhöhlenwand eine deutliche Eindellung bzw. Ausbuchtung 
auf. 

Makroskopischer Befund der enueleierten Bulbi: 


Rechtes Auge: Das Auge erscheint auf der medialen Seitein der 
Richtung von vorne nach hinten abgeplattet. Der horizontale Durch- 
messer beträgt 23,5 mm, der vertikale 24,0 mm, der sagittale beträgt lateral 
24,0 mm, medial nur 17,5 mm. Im übrigen erscheint die Form des Bulbus, be- 
sonders bei der Ansicht von vorne, nicht nennenswert verändert. Der untere 
undhintere Abschnitt des Augesist voneinergroßen Cysteeingenom- 
men, die ziemlich weit hinten in der Nähe des Sehnervens beginnt, 
während der zwischen ihr und der unteren Corneoscleralzone liegende Abschnitt 
der Sclera keine Veränderungen aufweist. 

Linkes Auge: Auch der linke Bulbus erscheint in der Richtung 
von vornenach hinten abgeplattet, was sich var allen Dingen daraus ergibt, 
daß der horizontale Durchmesser 20,0 mm, dersagittale dagegen nur 15,0 mm 
beträgt; der vertikale Durchmesser läßt sich nicht genau bestimmen, weil 
die untere Bulbushälfte sich bereits ganz vorne in eine Cystefort- 
setzt, deren Größe die des Bulbus um ein beträchtliches übertrifft. 
Die Cyste erstreckt sich nach hinten bis an den Ansatz des Sehnerven, ohne daß 
der Sehnerv selbst, wie auf der anderen Seite mit der Cystein Verbin.-. 
dung zu stehen scheint. 


Beide Augen wurden im Äquator halbiert und die vordere Hälfte 
in eine sagittale, die hintere in eine äquatoriale Schnittserie zerlegt. Da 
sich während des Härtungsverfahrens die vordere Augenkammer des 
rechten Auges mit Luft füllte, waren zu deren Entfernung einige Ein- 
griffe nötig, die zu einer leichten Verbeulung der Hornhaut führten, 
wodurch die Schönheit des mikroskopischen Präparates leider etwas 
gelitten hat. Für die Beurteilung der ganzen Veränderungen ist diese 
Veränderung allerdings ohne Belang. 


Mikroskopischer Befund des rechten (hydrophthalmischen) Auges. 


Bindehaut o. B. . 

Hornhaut aus dem angegebenen Grunde deformiert. 

Hornhautdickeam Limbus: 0,9 mm. In der Nähe des Zentrums: 0,45 mm. 
1 * 
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Epithel: In der oberen Hälfte fünfreihig, normal, in der unteren Hälfte 
oberflächlich eingetrocknet, verhornt und im ganzen verschmälert. 

Bowmansche Schicht: Durchgehends gut ausgeprägt, frei von Einrissen. 
Die Descemetsche Membran ist dem Alter des Pat. entsprechend noch sehr 
dünn und weist zwei Risse auf: 

1. Einen kurzen wagerecht verlaufenden lateral in der Nähe des oberen 
Hornhautrandes mit nur wenig klaffenden Rändern, die bereits vom Endothel 
überkleidet sind. Das untere Rißende liegt dabei der Hornhaut an, während das 
obere, ohne eingerollt zu sein, ein wenig gegen die Vorderkammer vorspringt. Die 
Rißstelle ist von Endothelien ausgefüllt, doch finden sich keine sicheren Anzeichen 
einer glashäutigen Neubildung. Die Hornhautgrundsubstanz ist im Bereiche des 
Risses nicht verändert. 

2. Einen großen weit klaffenden wagerecht verlaufenden Riß 
im Bereiche des Hornhautzentrums. 

Die größte Entfernung der Rißränder beträgt hier 2,1 mm, und nimmt nach 
beiden Seiten hin ziemlich plötzlich ab. 

Der obere Rißrand ist von der Hornhautgrundsubstanz abgehoben und springt 
mit einer leichten hakenförmigen hornhautwärts gerichteten Umbiegung des äußer- 
sten Endes gegen die Vorderkammer vor, während der untere Rißrand der Horn- 
haut anliegt. 

Das Descemetsche Endothel ist nur oben eine kurze Strecke über die Des- 
cemetsche Membran auf die Hornhautgrundsubstanz hinübergewachsen, deren hin- 
terste Schicht hier etwas verdichtet und nahezu homogen erscheint. Im übrigen er- 
scheint die Hornhauthinterfläche dort, wo das Endothel fehlt, in etwas anderer 
Weise verändert, sie sieht stellenweise wie angenagt aus, und ist etwas blasser gefärbt 
als im sonstiger Hornhautbereich, aber frei von jeder Lückenbildung, wie sie von 
anderen Autoren (v. Hippel, Reis und Meller) gefunden worden ist. Die er- 
wähnte lichtere Färbung nimmt etwa das hintere Hornhautdrittel ein und er- 
streckt sich der Fläche nach etwas über den Descemet defekt hinaus. In diesem 
Bereiche ist auch eine mäßige Zellvermehrung festzustellen, an der sich sowohl 
die Hornhautkörperchen als auch die Wanderzellen beteiligen. In ihrer Gesamtheit 
sind die beschriebenen Veränderungen als Quellungsfolgen und als die Grund- 
lage der klinisch beobachteten zentralen Hornhauttrübung aufzufassen. 

Zu erwähnen wäre noch, daß der Hornhauthinterfläche im Bereiche des Des- 
cemetrisses Spuren von krümelig geronnenem Eiweiß sowie teils einzelne 
teils zu kleinen Klümpchen zusammengeballte zellige Elemente aufgelagert sind, 
die in spärlicherer Anzahl auch im Bereiche der Descemetschen Membran an- 
zutreffen sind und aus mono- und polynucleären Leukocyten bestehen. Wir 
werden nicht fehlgehen, wenn wir diesen im übrigen belanglosen Befund mit 
dem kurz zuvor an dem Auge ausgeführten operativen Eingriffe in Zusammen- 
hang bringen. 

Von den soeben beschriebenen Veränderungen abgesehen ver- 
hält sich die Hornhautgrundsubstanz durchaus normal, insbesondere 
fehlen jedwede Zeichen von Entzündung oder Gefäßbildung. 

Die Vorderkammer weist wie schon bei Lebzeiten so auch im mikro- 
skopischen Präparate nur eine mäßige Tiefe auf. Von der Angabe von Zahlen 
sehe ich mit Rücksicht auf die künstlich bewirkte Formveränderung der Horn- 
haut ab. 

Von der Linse ist beim Schneiden wie gewöhnlich bei Anwendung der trocke- 
nen Celloidinmethode die eigentliche Linsensubstanz größtenteils ausgefallen, 
jedoch gestattet die fast ringsum erhalten gebliebene Linsenkapsel die Feststellung, 
daß sie entschieden kleiner ist als normal. Ihre Durchmesser betragen am 
Äquator 5 mm, in sagittaler Richtung etwa 3!/, mm. Sie liegt in den Schnittprä- 
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paraten ungefähr in der Mitte des Pupillargebiets, ohne auch nur den oberen 
Pupillarrand zu erreichen. Es hätte also, falls keine nachträglichen künstlichen 
Lageverschiebungen eingetreten sind, im durchfallenden Lichte auch der obere 
Linsenrand sichtbar sein müssen, während dies nur von dem unteren verzeichnet ist. 

Wir kommen nunmehr zu den Veränderungen der Kammerbucht, 
die weitaus das größte Interesse beanspruchen: 

Die Iriswurzel ist hier fast im ganzen Umkreis mit dem scleralen Ge- 
rüstwerk in großer Ausdehnung verwachsen, so daß das freie Kammer: 
lumen zumeist erst in der Höhe der vorderen Endigung des genannten Gerüstwerks 
beginnt. Nur in einer geringen Ausdehnung, und zwar im untersten Abschnitte 
ist die Verwachsung auf eine etwas kürzere Strecke beschränkt, so daß der vorderste 
Abschnitt des scleralen Gerüstwerks eben noch in der Höhe des freien Kammer- 
lumens liegt. 

Die genaue Untersuchung der Art der Verwachsung ergibt nun mit Bestimmt- 
heit, daß sie nicht, wie gewöhnlich beim Glaukom der Erwachsenen, durch eine 
Anpressung der Iriswurzel an die Hornhaut entstanden ist, sondern daß es sich 
um einen in der frühesten Entwicklungsperiode geschaffenen Zu- 
stand. handelt. Denn, während einerseits im Verwachsungsbereich sowohl das 
sclerale Gerüstwerk als das Stroma der Iris in großen Zügen verhältnismäßig gut 
voneinander abgegrenzt werden können und insbesondere alle Anzeichen einer 
Verdichtung und. Aufeinanderpressung dieser Gewebe fehlen, gehen sie ander- 
seits so unmerklich und so organisch ineinander über, wie es nur bei einer Heraus- 
differenzierung aus einer gemeinsamen Anlage geschehen kann. Und ich glaube, 
daß diese Tatsache durch einen Blick auf die Abb. 1,. Tafel I rascher und 
leichter bewiesen wird als durch eine noch so eingehende Beschreibung und Be- 
gründung. 

Bei genauer Betrachtung dieser Abbildung, die den Verhältnissen des größten 
Umkreises der Kam merbucht gerecht wird, zeigt sich nun weiterhin, daß über- 
haupt die ganze Gegend mit Anomalien aller Art geradezu überhäuft 
ist. M 

Vor allem springt die abnorme Länge des scleralen Gerüstwerkes 
in die Augen, die bei weitem nicht durch die im allgemeinen nur geringe Dehnung 
des Limbus erklärt werden kann und selbst die in meinen stärkstgedehnten hydro- 
ophthalmischen Augen beträchtlich übertrifft. So beträgt seine Länge in dem ab- 
gebildeten Schnitte 0,94 mm, während sie in dem normalen Auge eines Erwachsenen 
nur 0,61 beträgt. 

Die enorme Länge des scleralen Gerüstwerks ist wohl in erster Linie durch 
eine weitere Anomalie, nämlich durch eine ganz ungewöhnliche Lage 
des sog. Scleralsporns verursacht, der, anstatt in der Höhe des freien Kammer- 
lumens zu sein, weit hintenim Bereiche des musculus ciliaris zur Entwick- 
lung gelangt ist. | | 

In der durch den Scleralsporn gebildeten Rinne findet sich nun auch ein dem 
Schlemmschen Kanal entsprechendes Gefäßlumen, das aber zumeist eine sehr 
dürftige Entwicklung aufweist und in manchen Schnitten überhaupt nicht mit 
Sicherheit wahrzunehmen ist. So liegt also der Schlemmsche Kanal zumeist 
so weit ab vom freien Kammerlumen, daß von irgend einer Kommunikation mit ihm 
keine Rede sein kann, trotzdem das Maschenwerk des skleralen Gerüstwerks gut 
entwickelt ist. 

Eine weitere, sehr bemerkenswerte Anomalie bestehtinder Entwicklung 
von glatter Muskulatur in dem Verwachsungsbereiche zwischen Iriswurzel und 
scleralem Gerüstwerk, also an einer Stelle, wo normalerweise nie glatte Muskulatur 
vorkommt. Auch dieser Befund erscheint nur verständlich durch die Annahme 
einer Herausdifferenzierung der gesamten Gebilde aus einer gemeinsamen mit den 
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entsprechenden Valenzen ausgestatteten Anlage, auf die ich noch zu sprechen 
kommen werde. 

Wenn es aber trotzdem noch eines weiteren Beweises für die im Vorstehenden 
vertretene Auffassung bedürfte, so würde er in noch schlagenderer Weise durch die 
Veränderungen erbracht, die wir im Kolobomgebiet antreffen. Je mehr wir 
uns in der Serie dem Colobomgebiet nähern, um so schmaler wird, wie gewöhnlich, 
der untere Irisabschnitt, bis schließlich an der Spitze des Koloboms das Pigment- 
epithel in der Höhe des Ciliarkörpers wie scharf abgeschnitten aufhört. Dagegen 
verhält sich das Irisstroma wesentlich anders als das Pigmentepithel. So finden 
wir schon, kurz bevor wir in den eigentlichen Kolobombereich kommen, zwischen 
der verschmälerten Iris und dem scleralen Gerüstwerk, brückenförmige Verbin- 
dungen, die ganz das Aussehen des Irisstromas haben, und im Kolobomgebiete, 





C. v. 
Abb. 2. Kammerbucht im Kolobombereich. Erklärung der Abkürzungen s. S. 13. 


wo die Iris vollkommen fehlt, sehen wir auf dem scleralen Gerüstwerk in enger 
Verbindung mit ihm warzenförmige Auflagerungen des gleichen Gewebes, das in 
manchen Schnitten ohne jeden Zusammenhang mit dem Irisstroma zu stehen 
scheint. (Vgl. Textabb. 2 und Abb. 2, Taf. I.) 

Es entstehen dadurch mikroskopische Bilder, die für sich allein einen höchst 
eigenartigen Anblick darbieten und nur in den Rahmen des Ganzen eingefügt, 
verhältnismäßig leicht zu deuten sind. Da nun angesichts der beschriebenen Ver- 
änderungen gewiß niemandem einfallen wird, zu behaupten, daß die warzen- 
förmigen Auflagerungen von Irisgewebe auf dem scleralen Gerüstwerk erst später 
etwa in der gleicher Weise zustande gekommen sind wie der Knies - Webersche 
Kammerwinkelverschluß beim Glaukom, so sprechen diese Befunde im Kolobom- 
gebiet besonders eindringlich auch dafür, daß es sich auch bei den Veränderungen 
außerhalb des Kolobombereichs nur um ein vitium primae formationis handeln 
kann. 

Im Bereiche des Koloboms ist, wie auch dieAbbildungen zeigen, derSchlemm- 
sche Gefäßkranz viel besser ausgebildet, insofern zumeist 5—6 kleine Gefäßquer- 
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schnitte vorhanden sind, die fast durchgängig in der Höhe des freien Kammer- 
lumens liegen. 

Das Gefäßsystem der vorderen Ciliarvenen ist im ganzen Umkreis der 
Hornhaut — Lederhautgrenze ausgezeichnet entwickelt. a 

Die Iris (vgl. Textabb. 3)!) verhält sich, von den koloboma- -“ 
tösen Veränderungen abgesehen, fast ganz normal. Insbe- 
sondere kann von einer Verdichtung ihres Stromas keine Rede 
sein und ihr Kryptensystem ist in einer so vollkommenen Weise 
ausgebildet, wie ich es bei gleichaltrigen normalen Augen kaum 
je gefunden habe. Es findet sich lediglich eine mangelhafte 
Pigmentierung des hinteren Pigmentblattes der Iris, die in 
einiger Entfernung von der Iriswurzel sogar in einen völligen 
Pigmentmangel übergeht. 

Auch der Dickendurchmesser der Iris bewegt sich, wie ein 
Vergleich mit gleichaltrigen normalen Augen ergibt, innerhalb 
der normalen Grenzen. Für das in der Krankengeschichte er- 
wähnte stärkere. Hervortreten einzelner Irisgefäße an um- 
schriebener Stelle war keine anatomische Grundlage zu er- 
mitteln. Sphincter und Dilatator verhalten sich normal. Das 
Maschenwerk des scleralen Gerüstwerkes ist schön und 
regelmäßig ausgebildet und nur an einigen vereinzelten Stellen 
durch Pigmentkörnchen und -klümpchen retinaler Abkunft aus- 
gefüllt. 

Die Processus ciliares weisen keine bemerkenswerten 
Veränderungen auf. 

Der Musculus ciliaris zeigt in noch stärkerem Maße als 
es je beschrieben worden ist, diejenigen Veränderungen, die ich 
seinerzeit als fötalen Bau des Ciliarmuskels beschrieben habe, 
und die dadurch charakterisiert sind, daß der äquatoriale Anteil 
weiter nach vorne reicht als der meridionale. Auch dürften die 
an abnormer Stelle nachgewiesenen und bereits oben beschrie- 
benen Muskelbündel aus abgesprengten Zellen der Anlage des 
Ciliarmuskels hervorgegangen sein. Im übrigen ist der Ciliar- 
muskel sehr gut und kräftig entwickelt. 

Die Netzhaut ist im ganzen abgelöst und in Falten gelegt, 
wobei es schwer zu entscheiden ist, ob dies schon von Anbeginn 
der Fall gewesen ist oder erst später eingetreten ist und da- 
durch zu Druckherabsetzung geführt hat. Die einzelnen Schichten 
sind gut ausgeprägt, doch besteht eine cystische Degeneration 
im Bereich der inneren und äußeren Körnerschicht und ein weit- 
gehender, vielleicht auch kadaveröser Zerfall des Sinnesepithels. 
Auffallend ist in Anbetracht der sonstigen Veränderungen die 
verhältnismäßig schöne Ausbildung einer Fovea centralis. 

Von einer Beschreibung der kolobomatösen Veränderungen, 
die den größten Teil des hinteren Augenabschnittes (Aderhaut 
und Sehnerv usw.) einnehmen, sehe ich an dieser Stelle ab. Die 
Orbitaleyste liegt ganz im Bereich des Sehnerven. Und von 
dem mikrophthalmischenlinken Auge unseres Pat. brauche 
ich nur zu berichten, daß bei ihm die schweren Veränderungen 
in der Kammerbucht wie rechts nicht bestehen, sondern daß lediglich ein sehr 


Abb. 3. 





1) Ich verdanke diese Abbildung der Liebenswürdigkeit von Fräulein cand. 
med. Eckert. 
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schön ausgeprägtes aber sehr zartes uveales Gerüstwerk vorhanden ist, das offen- 
bar keine Störungen verursacht hat. 

Eine kurze Zusammenfassung ergibt also folgende für unsere Frage 
wichtigen Veränderungen : 

l. Eine breite ringförmige Verwachsung zwischen Iris- 
wurzel und scleralem Gerüstwerk, durch die eine völlige 
Verlegung der eigentlichen Kammerbucht bedingt wird, 

2. eine ungewöhnliche Länge des scleralen Gerüstwerks: 

3. eine ungewöhnlich weit rückwärtige Lage des Scleral- 
sporns; 

4, eine entsprechend weitrückwärtige Lage und mangel- 
hafte Entwicklung des Schlemmschen Kanals (mit Aus- 
nahme des Kolobombereichs); 

5. die Ausbildung von glatter Muskulatur an ganz ab- 
normer Stelle; 

6. einen sog. fötalen Bau des Ciliarmuskels in einem bis- 
her noch nicht gefundenen Grade (mit Ausnahme des Ko- 
lobombereichs). 

7. eine mangelhafte Pigmentierung des hinteren Pig- 
mentblattes der Iris. 

Im Gegensatz zu diesen schweren Anomalien der Kammerbucht, 
vermochten wir abgesehen von Punkt 7 ein durchaus normales 
Verhalten der Iris festzustellen. Vergleichen wir diese Befunde 
mit den bisher bei Hydrophthalmus congenitus beschriebenen, so müssen 
wir feststellen, daß ein solches Zusammentreffen von Anomalien bis- 
her noch nicht beobachtet worden ist, insbesondere sind wir durch den 
Nachweis einer primären völligen Verlegung der Kammerbucht vor eine 
ganz neue Tatsache gestellt. Zwar ist eine periphere vordere Synechie 
wie beim Glaukom des Erwachsenen so auch beim Hydrophthalmus 
wiederholt gefunden worden (Reis Fall 6, Stimmel und Rotheru.a.), 
sie wurde aber stets wie bei jenem als eine sekundäre Veränderung 
gedeutet, und die Möglichkeit einer primären Entwicklungsanomalie ' 
— vielleicht zu Unrecht — dabei gar nicht erörtert. Es ist also zu- 
nächst meine Aufgabe, die Entstehung dieser eigenartigen Entwick- 
lungsstörung zu erklären. 

Halten wir uns dabei an unsere Kenntisse von der normalen Ent- 
wicklung der Kammerbucht, mit der ich mich nebst anderen in mehreren 
Arbeiten eingehend beschäftigt habe, so richtet sich unser Blick natur- 
gemäß in erster Linie auf die bekannte Gewebsverbindung, die in einer 
gewissen Entwicklungsperiode zwischen Iris und scleralem Gerüstwerk 
besteht, und die beim Menschen noch vor der Geburt einer weitgehenden 
Rückbildung anheimfällt, nämlich auf das sog. uveale Gerüstwerk oder 
Ligamentum pectinatum der älteren Autoren. Allein eine genauere 
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Überlegung sagt uns sofort, daß unsere Veränderung damit nicht zu 
vergleichen ist, da das uveale Gerüstwerk stets nur einen Teil der 
Kammerbucht ausfüllt, und nie über das äußerste ciliare Ende der 
Iris hinausreicht, während in unserem Falle eine verhältnismäßig breite 
und unmittelbare Verwachsung zwischen Iriswurzel und scleralem Ge- 
rüstwerk besteht, ohne Dazwischenschaltung eines anderen Gewebes. 
Diese Veränderung kann vielmehr nur dadurch entstanden sein, daß 
schon gleich beim ersten Vorwachsen!) der Iris, die innige Verbindung - 
zwischen dem mesodermalen Irisanteil und dem ebenfalls mesodermalen, 
nach außen davon in der Verlängerung des Descemetschen Endothels 
gelegenen Zellhaufen, der die Anlage des scleralen und uvealen Gerüst- 
werks und des Ciliarmuskels darstellt, zunächst eine Zeitlang erhalten 
geblieben ist, ehe die Iris in ihre richtige Lage umgebogen ist. Bei dieser 
Gelegenheit müssen Zellverschiebungen innerhalb des genannten Zell- 
haufens erfolgt sein, so daß es zur Entwicklung von glatter Muskulatur 
an atypischer Stelle gekommen ist. Von dem Augenblicke ihrer Los- 
lösung aus dem bereits mehrfach genannten Zellhaufen an hat sich dann 
die Iris in völlig normaler Weise weiter entwickelt. 

Die warzigen Auflagerungen von Irisgewebe auf dem scleralen Gerüst- 
werke im Kolobomgebiet lassen sich leicht dadurch erklären, daß sich 
nach Art eines Brückenkoloboms, dessen rein mesodermale Abstammung 
ich schon früher (1913) in einem Falle nachweisen konnte, Verbindungen 
zwischen den Kolobomrändern von dem Bau des Irisstromas entwickelt 
haben, deren Gefäße mit dem Gefäßsystem der Iris kommunizieren. 

Der Zeitpunkt des Einsetzens unserer Mißbildung, die sog. terato- 
genetische Terminationsperiode Schwalbes, ist demnach ziemlich 
scharf umschrieben und in den Anfang des vierten fötalen Lebensmonats 
zu verlegen. Dagegen entziehen sich ihre Ursachen, die sog. kausale 
Genese, vollständig unserer Beurteilung. 

Indem wir uns nunmehr der Frage zuwenden, welche Bedeutung 
den beschriebenen Veränderungen bei der Entstehung des Hydrophthal- 
mus zukomme, dürfte es vielleicht nicht ganz überflüssig sein, zu- 
nächst die Diagnose des Hydrophthalmus zu begründen, da der intra- 
okulare Druck zur Zeit der Aufnahme in die Klinik eher herabgesetzt 
als gesteigert gewesen ist. Ich glaube aber, daß ich mich in dieser Be- 
ziehung kurz fassen kann. Die beträchtliche Vergrößerung des Auges, 
insbesondere des vorderen Abschnittes, die Unschärfe der Hornhaut- 
Lederhautgrenze und die Zerreißungen der Descemetschen Haut spre- 
chen doch eine zu beredte Sprache, als daß an der Tatsache, daß das 
betreffende Auge einmal einer Drucksteigerung ausgesetzt war, ge- 
‘zweifelt werden könnte. 


1) An dem nach den interessanten Mitteilungen Wolfrums (v. Graefes 
Arch. 90. Festschrift Sattler) wohl kaum noch gezweifelt werden kann. 
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Für denjenigen nun, der an der alten Leberschen Lehre vom 
Flüssigkeitswechsel des Auges festhält, die in dem Schlemmschen 
Kanal den Hauptabflußweg des Auges erblickt, ist die Beantwortung 
der soeben aufgeworfenen Frage denkbar einfach. Denn eine gründ- 
lichere Verlegung der Kammerbucht und eine vollkommenere Ab- 
sperrung des Schlemmschen Gefäßsystems von dem freien Kammer- 
lumen als in unserem Falle kann man sich, wenn man von dem schmalen 
- Kolobombezirke absieht, kaum denken. Dabei verhält sich der andere 
Abflußweg, die Regenbogenhaut, durchaus normal und die Verhältnisse 
im hinteren Augenabschnitt sind eher dazu angetan, eine Druckherab- 
setzung als eine Drucksteigerung zu erklären. Die Lebersche Lehre 
hat aber bekanntlich in dem letzten Jahrzehnt besonders durch C. Ham- 
burger schwere Anfechtungen erfahren und, während Hamburger 
in seiner Monographie über die Ernährung des Auges noch im Jahre 
1914 bekennen mußte, daß alles, was in der Ophthalmologie Rang, 
Ansehen und Namen besitze, gegen ihn sei, ist auch das inzwischen 
anders geworden. So hat sich vor allem Meller in seiner Arbeit über 
Hydrophthalmus als Folge einer Entwicklungsanomalie der Iris (v. Grae- 
fes Archiv f. Ophthalm. 92, Nr. 34; 1916) wenigstens in der Frage der 
Abfuhr der Kammerflüssigkeit ausdrücklich zu den Hamburgerschen 
Anschauungen bekannt und Römer ist in der neuesten Auflage seines 
Lehrbuchs vollständig in das Hamburgersche Lager übergegangen 
unter völliger Verwerfung der Leberschen Lehre, deren langjährige 
Anerkennung er lediglich dem Autoritätenglauben zuschreibt. Und 
auch von fremdländischen Autoren sind 2 bekannte Forscher, nämlich 
Leboucegq und Magitot zu ähnlichen Anschauungen wie Ham- 
burger gekommen. Nun hat allerdings in der jüngsten Zeit ein jün- 
gerer Vertreter der Leberschen Schule, E. Seidel, durch äußerst sorg- 
fältig ausgeführte experimentelle Untersuchungen!) dem schon ins 
Wanken geratenen ehrwürdigen Gebäude Th. Lebers eine neue und, 
wie mir scheint, sehr kräftige Stütze verliehen und die Hamburger- 
schen Anschauungen Zug um Zug glänzend widerlegt, aber leider vor 
der für uns so wichtigen Frage nach dem Abflusse der Kammerflüssig- 
keit wenigstens vorläufig haltgemacht. Es könnte danach erscheinen, 
als ob sich dieses Rätsel durch das Experiment überhaupt nicht in 
entscheidender Weise lösen ließe, jedenfalls ist es dadurch bis jetzt 
noch nicht gelöst. Und so stehen sich auch heute noch zwei Anschau- 
ungen gegenüber, von denen die eine getreu der Leberschen Lehre 
den Schlemmschen Kanal als den Hauptabflußweg des Auges be- 
trachtet, während die andere der Iris diese Rolle zuschreibt und die 
Bedeutung des Schlemmschen Kanals geringer bewertet. 


1) Experimentelle Untersuchungen über die Quelle und den intraokularen 
Verlauf der Saftströmung. v. Graefes Arch. f. Ophth. 95, Nr. 1. 1918. 
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Mellers Standpunkt gründet sich nun hauptsächlich darauf, daß 
in seinem Falle die Iris auf ein dünnes Häutchen reduziert war, und daß 
sie keine Krypten aufgewiesen hat. Er betrachtet diese Veränderung 
als eine kongenitale Anomalie, da der hydrophthalmische Zustand 
wenigstens auf dem rechten Auge, das nur 19 mm Achsenlänge aufwies, 
zu kurze Zeit bestanden habe, um zu einer Irisatrophie zu führen. Ich 
gebe die Richtigkeit dieser Ansicht ohne weiteres zu und stimme auch 
darin bei, daß daraus eine Erschwerung der Resorptionsfähigkeit 
der Iris resultieren mußte, kann aber nicht unterlassen, darauf auf- 
merksam zu machen, daß in beiden Augen auch Veränderungen der 
Kammerbucht nachgewiesen worden sind, die m. E. im gleichen Sinne 
gedeutet werden können. 

So war in dem rechten Auge (Frühstadium) das sclerale Gerüstwerk 
dicht, mit eng aneinander liegenden Lamellen, der Schlemmsche Kanal 
zwar meist sichtbar, aber weiter rückwärts gelagert, durchschnittlich 
etwas hinter der freien Kammerbucht, in manchen Schnitten ein lockerer 
Zellstrang, manchmal kaum angedeutet vorhanden. Vom scleralen Ge- 
rüstwerk zog eine besonders dichte Lamelle im Bogen zur vorderen Iris- 
fläche hinüber, in welche sie überging. Und auf dem linken, weiter vor- 
geschrittenen Auge fanden sich die gleichen Veränderungen in noch viel 
schwererem Maße. 

Das sclerale Gerüstwerk war außerordentlich dicht, an ein Narben- 
gewebe erinnernd, der Scleralsporn schwach entwickelt, verhältnismäßig 
weit rückwärts gelagert, der Schlemmsche Kanal nur in einer Minder- 
heit von Schnitten deutlich auf einer Seite, in der Mehrzahl nur durch 
einen Streifen von Kernen angedeutet, ohne ein Lumen zu zeigen usw. 
Also eine Fülle von Veränderungen, die für die Anhänger der Kammer- 
winkeltheorie, wenn ich mich der Kürze halber so ausdrücken darf, 
vollauf genügen würden, die bestehende Drucksteigerung verständlich 
zu machen. — Meller ist nun der Ansicht, daß die schwereren Ver- 
änderungen des linken Auges sekundär durch die länger währende 
Drucksteigerung entstanden sind. Aber ist nicht auch die Auffassung zu- 
lässig, daß das linke Auge deswegen einen stärkeren hydrophthalmischen 
Zustand aufweist, weil die Kammerwinkelveränderungen von vornherein 
schwerer gewesen sind als rechts? Und spricht nicht manches gegen 
eine überragende Bedeutung der Iris als Resorptionsorgan des vorderen 
Augenabschnittes? Ich glaube wohl und zwar aus folgenden Gründen: 

Warum erkranken nicht alle Augen mit angeborenem Irismangel 
an Glaukom? Ich selbst habe bei einer darauf bezüglichen Zusammen- 
stellung im Jahre 1909 unter 82 Fällen von Aniridie immerhin nur in 
9 Fällen Hydrophthalmus congenitus und in 14 Fällen Glaukom ver- 
zeichnet gefunden, und seitdem noch manchen Fall von angeborener 
Aniridie angetroffen, der keine Drucksteigerung aufgewiesen hat. 
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Und ist nicht weiterhin bekannt, daß selbst der plötzliche gänzliche 
Verlust der Iris durch Traumen oder bei operativen Eingriffen von 
manchen Augen anstandslos vertragen wird, was schwer verständlich 
wäre, wenn die Iris das wichtigste Abflußorgan wäre? Und wie ver- 
trägt sich die Heilwirkung der Iridektomie, die doch mit einer Ober- 
flächenverringerung der Iris einhergeht, und die zuweilen erst nach 
mehrfachen Iridektomien erzielt wird, mit der Ansicht von der großen 
Bedeutung der Iris für den Flüssigkeitswechsel des Auges? Es sind 
dies Fragen, die wie so viele bei dem Glaukomproblem noch weit von 
ihrer Lösung entfernt sind, und die nur deswegen aufgeworfen worden 
sind, um zu zeigen, wie vorsichtig wir immer noch auch bei der Bewer- 
tung von pathologisch-anatomischen Befunden zu Werke gehen müssen. 

Ich verkenne nun durchaus nicht, daß die gleiche Vorsicht auch 
bei der Beurteilung der Veränderungen der Kammerbucht zu gelten 
hat, und kenne manche Einwände, die gegen meine früheren Befunde 
und Deutungen erhoben worden sind, rückhaltlos an. Je mehr und je 
länger man sich mit einem Problem beschäftigt, um so kritischer wird 
man ja selbst, ganz abgesehen davon, daß ich selbst von jeher den 
Standpunkt vertreten habe, das die Ursache des Hydrophthalmus con- 
genitus keine einheitliche ist, und daß, wie auch Meller betont, das 
Hauptgewicht auf die Befunde an Frühstadien zu legen ist. Allein, wer 
möchte bestreiten, daß die Tatsache, daß ein völliges Fehlen des 
. Schlemmschen Kanals bis jetzt nur in hydrophthalmischen Augen 
gefunden worden ist (Römer, Seefelder, Siegristu.a.), für unsere 
Frage von höchster Bedeutung ist? Sie hätte doch einmal auch in 
einem sonst normalen Auge, und ich habe deren selbst viele gesehen, 
festgestellt werden müssen, wenn es sich dabei um eine harmlose Anomalie 
handelte. Und wie es schwerere und leichtere Grade, heilbare und un- 
heilbare Fälle von Hydrophthalmus congenitus gibt, so müssen es 
doch auch schwerere und leichtere Grade von angeborenen Veränderun- 
gen sein, die die Verschiedenheiten in der Schwere des Krankheitsbildes 
bewirken. Und wenn, wie in einem von mir veröffentlichten Fall, bei 
dem einen hydrophthalmischen Patienten anatomisch ein gänzliches 
Fehlen des Schlemmschen Kanals nachgewiesen worden ist, und bei 
dessen ebenfalls hydrophthalmischem Bruder alle Eingriffe (7—8 Tre- 
panationen) völlig ergebnislos verlaufen sind, liegt es da nicht nahe, 
die gleiche anatomische Grundlage zu vermuten und sie als die denkbar 
schwerste Veränderung anzusehen? Ich möchte doch meinen, daß alle 
diese Fragen eine ernste und solide Grundlage haben und sie erscheinen 
mir um so berechtigter, als mein neuer Fall von Hydrophthalmus 
congenitus so schwere Veränderungen der Kammerbucht aufweist, daB 
sie praktisch einem fast gänzlichen Fehlen des Schlemmschen Kanals 
- gleichzusetzen sind. Ä | 
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Erklärung der Abbildungen und Abkürzungen auf Tafel I. 
Abb. 1. Kammerbucht im Kolobombereich. 
Abb. 2. Kammerbucht außerhalb des Kolobombereichs (oberer Abschnitt). 
v. c. = Venae ciliares. 
c. v. = Circulus venosus Schlemmii. 
8. = Sclerales Gerüstwerk. 
8. w. = Scleralwulst. 
i. = Iris. 
w.i. = Warzenförmige Auflagerungen von Irisgewebe. 
a. m. = Atypische glatte Muskulatur. 
m. m. = Meridionaler Anteil des Musculus ciliaris. 
ae. m. = Äquatorialer Anteil des Musculus ciliaris. 
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Die Bedingungen für das Entstehen arterieller Pulsation 
' im Auge. 


Von 
Dr. Richard Krämer. 


Mit 1 Textabbildung. 


Der Puls der Arteria centralis retinae im glaukomatösen Auge ist 
ein Symptom, dem allenthalben ein beträchtlicher diagnostischer Wert 
beigemessen wird, das aber in den Darstellungen sonst recht stiefmütter- 
lich behandelt ist. Man begnügt sich in der Regel mit dem Hinweis 
auf v. Graefe und seine Theorie, die vorbehaltlos angenommen zu sein 
scheint, ohne sich in die Details der Bedingungen einzulassen. Selbst 
in der ausführlichen Behandlung des Glaukoms in der 2. Auflage des 
Handbuches beschränkt sich Schmidt - Rimpler auf die Feststellung 
des Vorkommens von Arterienpuls im glaukomatös erkrankten Auge; 
die kurze Erklärung seines Zustandekommens führt den Autor aber zu 
Widersprüchen. 

Auch Leber (ibidem), auf den Schmidt- Rimpler verweist, 
befaßt sich mit diesen Bedingungen nicht eingehender, namentlich 
nicht mit den genaueren Beziehungen des Arterienpulses zur intra- 
 okulären Drucksteigerung. Daß aber das einfache Vorhandensein 
einer solchen Drucksteigerung nicht genügen kann, beweist allein 
schon das relativ seltene Vorkommen des Pulsphänomens; Schmidt- 
Rim pler zitiert Rydel, der Arterienpuls nur in 14,9%, der Glaukom- 
fälle fand; ich selbst konnte in einer Reihe von 45 Glaukomfällen 
arterielle Pulsation nur in 11,1% der Fälle beobachten. | 

Daß das Vorhandensein einer intraokulären Drucksteigerung zur 
Erzeugung von Arterienpuls allein genüge, scheint auch Schnabel 
nicht plausibel gewesen zu sein, der deshalb noch eine besondere Ver- 
änderung der Gefäßwand fordert. D’esen Gedanken greift Schmidt- 
Rimpler auf und will daraus erklären, ‚daß Arterienpuls trotz hoher 
Drucksteigerung so häufig fehle,‘‘ womit er implicite sagt, daß bei hoher 
Drucksteigerung das Auftreten von Arterienpuls zu erwarten sei. Eine 
Veränderung der Arterienwand allgemein vorauszusetzen, ist aber um 
so weniger erlaubt, als doch in jedem, auch jungen und gesunden Auge 
Arterienpuls durch mäßigen Druck auf das Auge erzeugt werden kann. 


R. Krämer: Die Bedingungen für das Entstehen artieller Pulsation im Auge. 15 


Eine weitere Steigerung des Druckes von außen her bringt aber den 
so erzeugten Arterienpuls wieder zum Verschwinden und damit erscheint 
bewiesen, daß das Auftreten von arterieller Pulsation auch nicht in 
direkter Relation zur Höhe der intraokulären Druckerhöhung stehen 
kann, sondern daß viel kompliziertere Verhältnisse vorliegen müssen. 

Der folgende Fallt), der kürzlich an der Klinik zur Beobachtung 
kam, ist nicht nur seiner Seltenheit wegen der Veröffentlichung wert, 
sondern namentlich, weil er zur Klärung der in Rede stehenden Pro- 
bleme beitragen dürfte. 

Der Patient, ein Mann von 78 Jahren, bemerkte seit 6 Monaten eine Abnahme 

der Sehschärfe auf dem rechten, seit kürzerer Zeit auch auf dem linken Auge; er 
gibt zu, wiederholt Anfälle von Nebelsehen und das gelegentliche Auftreten von 
farbigen Ringen um die Flamme bemerkt zu haben; da er aber körperlich in sehr 
schlechter Verfassung gewesen sei, habe er nicht früher Hilfe für seine Augen suchen 
können. Im Alter von 19 Jahren Gelenksrheumatismus, später Lues und Gonorrhöe. 
Mäßiger Trinker und Raucher. 
Dar äußere Befund ergibt beiderseits das typische Bild des chronischen Glau- 
koms: reizlose Bulbi mit leicht matter Hornhaut, seichter Kammer, mäßig er- 
weiterter, wenig reagierender Pupille und Drucksteigerung. Nagh Schiötz tono- 
metriert: R 55, L 35 mm Hg. 

Der Spiegelbefund zeigt zarte Cataracta incipiens, stark abgeblaßte Papillen 
mit flacher totaler (glaukomatöser) Exkavation und schmalem Halo glaucomatosus. 
Im linken Auge pulsiert die Vene auf einer kurzen Strecke des Hauptstammes 
knapp vor dem Eintritt in den Nerven in der gewöhnlichen Weise. 

Das rechte Auge dagegen bietet eine ganz ungewöhnliche Pulsationserschei- 
nung an den Zentralgefäßen dar. 

Es fiel zunächst auf, daß von Zeit zu Zeit Arterie und Vene anscheinend voll- 
ständig kollabierten; die Venenpulsation näherte sich in ihrem Aussehen also dem 
Bilde des Arterienpulses; dieser hatte wohl seine gewöhnliche Form, trat aber in 
Intervallen auf, die keineswegs der Pulszahl des Patienten (64—72) sondern einer 
schweren Bradykardie entsprachen; der Vergleich mit dem Radialpuls hatte aber 
sofort gezeigt, daß diese Annahme unrichtig sei. 

Die nunmehr angestellte genauere Beobachtung der Herztätigkeit ergab, daß 
der Puls zwar ziemlich kräftig, aber unregelmäßig ist: in verschieden langen 
Intervallen tritt ein Herzschlag scheinbar verspätet ein; dieser Schlag fühlt sich 
für den tastenden Finger stärker hebend an und nur mit diesem Pulsschlag fällt 
der Puls im Auge zusammen. Ich konnte bei der Unruhe des Patienten nicht ge- 
"au feststellen, ob der Augenpuls wirklich absolut synchron mit dem Radialpuls 
auftritt; wahrscheinlich geht er dem Radialpuls einen Moment voraus — etwa 
entsprechend dem Carotis- oder Temporalispuls —, was ja leicht verständlich ist. 
Dagegen ließ sich bei wiederholter Untersuchung sicher sagen, daß das Zusammen- 
fallen der Arterie etwas früher eintritt als das der Vene, wie es’eben gewöhnlich 
zu beobachten ist. 

Zur Aufklärung des Pulsbioldes wurde nunmehr von internistischer Seite der 
Puls analysiert und eine Kurv geschrieben (Assistent Dr. Strisow er der I. med. 
Abteilung). 

Herzbefund: Spitzenstoß im 5. Intercostalraum etwas außerhalb der Ma- 
millarlinie, hebend; die rechte Herzgrenze am rechten Sternalrand, Töne an der 


1) Kurz demonstriert in der Sitzung der Ophthalmologischen Gesellschaft in 
Wien am 16. II. 1920. 
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Abb. 1. 
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Spitze etwas dumpf, keine Geräusche, der zweite Aortenten 
klappend. Zwischen je einigen Systolen ist eine Extra- 
systole eingeschaltet. 

Arteria radialis etwas verdickt, geschlängelt, gut ge- 
füllt; Puls hebend. Die Extrasystolen erfolgen nach je 
einigen Schlägen in unregelmäßigen Intervallen. 

Blutdruck 168 (Riva-Rocci). 

An der Pulskurve erkennt man, daß der normale 
Rhythmus der Herzarbeit 4!/, Fünftelsekunden beträgt; 
nach je mehreren Schlägen tritt in unregelmäßigen Inter- 
vallen eine Extrasystole ein, der die sog. kompensatorische 
Pause folgt; das Zeitintervall von der letzten normalen 
Zacke über Extrasystole und kompensatorische Pause zur 
nächsten normalen Zacke beträgt 9 Fünftelsekunden, also 
die doppelte Zeit des gewöhnlichen Rhythmus. Dieses 
Verhalten ist beim Auftreten von Extrasystolen typisch. 
Da die Kurve am Ende der kompensatorischen Pause ihr 
Minimum erreicht, ist die erste normale Zacke nach der 
kompensatorischen Pause relativ um ca. 30%, höher als die 
Zacken des normalen Pulsschlages und die diesen und nur 
diesen Zacken entsprechenden Pulswellen sind es, die 
beim Einströmen in das Auge den arterio-venösen Puls 
der Zentralgefäße erzeugen. 

(Das geschilderte Pulsphänomen war leider nicht kon- 
stant, so daß die Untersuchung nicht vollständig durch- 
geführt werden konnte; am nächsten Tag war überhaupt 
kein Druckpuls zu sehen, am dritten Tag gewöhnlicher, 
jedem Herzschlag entsprechender Puls der Arterie, am 
vierten Tag war die Pulsation wieder so, wie oben ge- 
schildert. Die Notwendigkeit, den Patienten zu operieren, 
verhinderte die weitere Beobachtung, namentlich die 
wiederholte Aufnahme der Pulskurven, die um so lehr- 
reicher gewesen wäre, als der intraokuläre Druck währer.d 
der Beobachtungszeit keine wesentlichen Schwankungen 
zeigte, die geänderten Pulserscheinungen also nur durch 
geänderte Herzarbeit erklärt werden können. Die Puls- 
kurven hätten zeigen müssen, wie hoch der postextrasysto- 
lische Ausschlag sein muß, um an der Zentralarterie Puls 
zu erzielen, die entsprechende Blutdruckmessung, in 
welchem Verhältnis diese Ausschlagsdifferenz (Unterschied 
zwischen systolischem und diastolischem Druck) zur Höhe 
des (systolischen) Blutdruckes steht.) 


Die Theorien von Coccius-Donders be- 
ziehungsweise von v. Graefe über die Entstehung 
der Pulsation an den Zentralgefäßen erfahren durch 
den beschriebenen Fall m. E. eine seltene und be- 
sonders instruktive Bestätigung. Am Ende der 
kompensatorischen Pause ist der diastolische Druck 
in der Arterie am geringsten; der glaukomatös ge- 
steigerte Binnendruck im Auge, der nicht imstande 
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war, den Druckwiderstand in der Arterie am Ende der normalen 
Diastole zu überwinden, gewinnt jetzt in dem Moment der noch 
stärkeren Druckherabsetzung die Oberhand und komprimiert das Ge- 
fäß; unmittelbar darauf strömt die nun besonders hohe Welle-(Ma- 
ximum des systolischen Druckes) ein, der intraokuläre Druck erreicht 
das Maximum, das sich nun in der Kompression der Vene kenntlich 
macht. 

Da an den Tagen, an denen nur gewöhnliche Pulsation oder über- 
haupt keine Bewegung an den Zentralgefäßen zu beobachten war, 
keine wesentliche Änderung des intraokulären Druckes stattgefunden 
hatte, zeigt der Fall, daß das Vorhandensein einer solchen Druckstei- 
gerung an sich nicht das fundamentale Grundsymptom sein kann, 
wie das gewöhnlich angenommen zu werden scheint. Es ist vielmehr 
eine bestimmte, beträchtliche Spannung zwischen den intravaskulären 
Druckwerten in der Diastole und Systole Voraussetzung, die vermutlich 
in einer bestimmten Relation zur absoluten Höhe des Blutdruckes 
und des intraokulären Druckes steht. Bei schlechter Herztätigkeit 
wird Arterienpuls also auch beim Vorhandensein glaukomatöser Tensions- 
erhöhung unwahrscheinlich sein. 

Es bleibt die Frage offen, ob höhere Grade von intraokulärer Druck- 
steigerung das. Auftreten von Arterienpuls begünstigen, d. h. tritt — 
ceteris paribus — Arterienpuls eher auf, wenn die Tonometerwerte 
hoch sind ? | 

Schiötz (Arch. f. Augenheilk. 68, 1911) hat angegeben, daß der 
Einfluß gleicher eingespritzter Flüssigkeitsmengen den Druck um so mehr 
steigert, je höher er vorher war. Bei Einspritzen von 25cmm Flüssig- 
keit z. B. steigt der Druck von 3 mm Hg auf 7,5 mm Hg (Differenz 4,5), 
von 60 mm Hg dagegen auf 87 mm Hg (Differenz 27). Diese absolute 
Drucksteigerung, so plausibel sie ist, da die Kraft nicht berücksichtigt 
wird, die nötig ist, um diese Flüssigkeitsmengen bei den verschiedenen 
Graden von intraokulärem Druck in den Bulbus einzutreiben, ist ganz 
belanglos. 

Selbst wenn wir vorläufig annehmen, die Herztätigkeit könnte ohne 
Rücksicht auf den vorhandenen intraokulären Druck immer gleiche 
Flüssigkeitsmengen in das Auge befördern, kehrt sich das Verhältnis’ 
ins gerade Gegenteil, wenn wir die relative (prozentuelle) Zunahme 
auf den Anfangsdruck gerechnet betrachten, auf die es A an- 
kommt. 

Ich gebe im folgenden die Schiötzsche Tabelle für 25 und 50 cmm 
Inhaltvermehrung wieder. Die ersten 3 Kolonnen jeweils sind von 
Schiötz und geben die absoluten Werte an; in der 4. Kolonne habe 
ich die Drucksteigetung auf Prozente dés Anfangsdruckes umge- 
rechnet. 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 2 
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Anfänglicher Intraok. Druck Steigerung In Proz. des 
intraok. Druck nach d. Injektion (absolut) Anfongsdruckes 











| A. Injizierte Menge 25 cmm: 

3 | 7,5 4,5 150 

5 | 12 | 7 140 

7,5 | 17 | 9,5 124 
12 | 25 13 108 
18 35 | 17 94 
25 45 20 80 
35 60 25 13 
45 70 25 55 ` 
60 87 27 45 

B. Injizierte Menge 50 cmm: 

3 17 14 465 

5. 25 20 400 

7,5 34 26,5 354 
12 45 33 264 
18 . 60 42 233 
25 70 45 180 
35 87 52 148 
60 115 55 92 


Die gleiche einströmende Flüssigkeitemerge (Blutmenge) steigert 
also den intraokulären Druck im Verhältnis zum Anfangsdruck um so 
weniger, je höher dieser war. | 

Schiötz arbeitete allerdings unter Bedingungen, die den natürlichen 
im Auge keineswegs entsprechen, nämlich an enucleierten, aus dem 
Zusammenhang gerissenen Bulbis, in die er mittels einer Spritze Flüssig- 
keit in immer gleicher Menge eintrieb. Es könnte den Anschein erwecken, 
daß vielleicht die unnatürliche Versuchsanordnung an der zunächst 
verblüffend wirkenden Diskrepanz zwischen absoluter und relativer 
Drucksteigerung schuld sei, das Resultat der Versuche also nicht ohne 
weiteres auf die Verhältnisse des lebenden Auges übertragen werden 
dürften. | | 

Aber schon vorher hatte Wessely (Arch. f. Augenheilk. 60) ähnliche 
Versuche in den natürlichen Verhältnissen durchaus entsprechender 
‘Anordnung und mit viel genauerer manometrischer Messung gemacht 
und war zu ganz analogen Resultaten gelangt. Zwischen Blutdruck- 
steigerung und Zunahme des intraokulären Druckes besteht zunächst 
immer eine Disproportionalität in dem Sinne, daß die Zunahme des 
intraokulären Druckes kleiner ist als die des Blutdruckes. 

„Vergleichen wir die Disproportionalität zwischen den relativen, 
d. h. prozentuellen Werten der Augen- und Blutdrucksteigerung bei 
den verschiedenen Augendruckhöhen, so sehen wir, daß abgesehen von 
einigen Unregelmäßigkeiten eine Verschiebung dieser Disproportionali- 
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tät in der Richtung besteht, daß sie bei niedrigen Augendruckhöhen 
verhältnismäßig gering ist, bei den hohen Augendrucken immer mehr 
an Größe zunimmt.“ ... „Bei ein .und derselben Blutdrucksteigerung 
nimmt der Augendrück relativ stärker zu, wenn er anfänglich niedrig, 
als wenn er bereits hoch war.“ 

Es ist dies leicht verständlich, wenn man nur einfach überlegt, 
daß der auf den Retinalgefäßen als Widerstand lastende intraokuläre 
Druck dem Einströmen des Blutes bei einer Blutdruckschwankung 
um so mehr entgegenwirkt, je größer er ist. Ob es sich dabei um zwei 
verschiedene Werte systolischen Druckes handelt, oder um die Schwan- 
kung zwischen diastolischem und systolischem, ist offenbar dasselbe. 

Ich habe anachronistisch die Schiötzsche Tabelle vorausgestellt, 
weil. bei den von ihm willkürlich erzeugten Druckerhöhungen eine fort- 
laufende Reihe von Druckwerten leichter zusammenzustellen war, 
der Unterschied zwischen den allmählich zunehmenden absoluten und 
den gradatim abnehmenden relativen (prozentuellen) Druckzunahmen 
im Auge also sinnfälliger wird als bei Wessely, dem ja nicht beliebig 
viele verschiedene Werte zur Verfügung stehen konnten. 

Zusammenfassend ergibt sich, daß die zur Erzeugung von Arterien- 
puls im glaukomatösen Auge notwendige, lediglich von der Menge 
des ins Auge einströmenden Blutes abhängige Druckvermehrung um 
so größer ist, je größer die Amplitude zwischen diastolischem und systo- 
lischem Druck ist, um so kleiner dagegen, je höher der vorgelegte, 
der Blutdruckdiastole entsprechende intraokuläre Binnendruck war, 
ein Verhältnis, das anscheinend dem in der Natur so verbreiteten 
logarithmischen Verhältnis entspricht. Die absolute Höhe ist sowohl 
bei der Druckdifferenz im Gefäßsystem als bei der intraokulären Span- 
nung von untergeordneter Bedeutung; Arterienpuls kann bei jeder 
absoluten Höhe dieser beiden Faktoren auftreten, sobald nur die richtige 
Relation zwischen ihnen hergestellt ist. 

Wenn also auch bei normalem oder selbst vermindertem intraoku- 
larem Druck die Differenz zwischen systolischem und diastolischem 
Blutdruck groß genug ist, kann arterieller Puls (DruckpulsnachSchmidt- 
Rimpler) ebenso zustande kommen. Nach der Schiötzschen Tabelle 
bzw. nach ihrer Umrechnung auf Prozente des Anfangsdruckes scheint 
es sogar, daß es noch leichter geschehen müßte, da die relative Druck- 
vermehrung im Auge größer ist, wenn die Anfangsspannung kleiner war. 

Die bekannten Beobachtungen über das Auftreten von Arterienpuls 
bei Ohnmacht (Wordworth), im asphyktischen Stadium der Cholera 
(v. Graefe), bei Kaninchen im Augenblick des Todes (v. Schulten) 
gehören hierher. 

Die Erklärung dieser Fälle seitens der en ist nicht einheitlich, 
teilweise WISEISDLSOHENON: 

9* 
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v.Schulten (v. Graefes Archiv 30, 3) sah bei seinen Tierversuchen 
einmal Arterienpuls knapp vor dem Tode; er beschränkt sich auf die 
Angabe, der Blutdruck habe in diesem Falle eben nur während der 
Systole den intraokulären Druck übertroffen. 

Mautner (Ophthalmoskopie) sagt, man werde Pulsation der Arterie 
wahrnehmen können, wenn die Herzaktion gesunken sei, wenn bei 
seltenen oder schwachen (!) Kontraktionen des Herzens ein kontinuier- 
licher Blutstrom wenigstens in Partien des arteriellen Gefäßsystems, 
auf welchen ein äußerer Druck lastet, nicht mehr erhalten werden kann. : 
Als Beweis gilt ihm der Fall von Wordsworth, der mir im Original 
nicht zugänglich ist (Ophth. Hosp. Rep. IV), der Fall von Auftreten 
von Arterienpuls vor Eintritt einer Ohnmacht; ich glaube nicht, daß es 
erlaubt ist, diese Herztätigkeit schlechthin als schwach zu bezeichnen, 
glaube vielmehr, daß gerade in solchen Fällen eine große Amplitude 
zwischen diastolischem und systolischem Druck besteht, indem zunächst 
der diastolische Druck stark fällt, während der Anämiereiz das Herz 
noch zu relativ starken Systolen veranlaßt. 

Der Wahrheit am nächsten kommt meines Erachtens v. Graefe 
in der Erklärung der Beobachtung von Arterienpuls im asphyktischen 
Stadium der Cholera (v. Graefes Archiv 12). Der Patient, der durch 
profuse Durchfälle während zweier Tage sein Flüssigkeitsvolumen 
stark vermindert hatte, zeigte nur einen mäßigen Grad von Herzschwäche 
— Puls noch leidlich hebend, Herztöne gut und ausgeprägt. Das Sym- 
ptom spontanen Netzhautpulses, sagt v. Graefe, findet nur da seine 
Bedingung, wo bei stark reduziertem Blutvolumen und Kollaps der 
Arterien ein noch gut erhaltener Herzstoß obwaltet. In unsere Sprache 
übersetzt heißt das, wenn bei durch den Flüssigkeitsverlust stark 
herabgesetztem diastolischen Druck der systolische Druck noch leidlich 
hoch, die Amplitude also groß ist. Gewissermaßen experimentell zeigte 
v. Graefe auch, daß in solchen Fällen bei leichtestem Druck von außen 
Arterienpuls zu erzeugen war, während bei schon schlecht gewordener 
Herztätigkeit niemals Puls, sondern stets sofortige Kompression der 
Arterie erzielt wurde. 

Übrigens gibt Schmidt-Rimpler selbst zu, daß Arterienpuls 
auch ohne Drucksteigerung vorkommen könne, „offenbar infolge der 
beträchtlichen Herabsetzung des arteriellen Druckes, welchem der Augen- 
druck nicht in gleichem Maße folgt, so daß es zu einer relativen Zunahme 
des auf der Arterie lastenden Druckes kommt‘, daß es also im Wider- 
spruch zu der oben zitierten Äußerung auf die absolute Höhe des intra- 
okulären Druckes nicht ankommt. 

Von dem sog. Druckpuls (Schmidt - Rimpler) wird als „echter 
Arterienpuls‘ jener bei Aorteninsuffizienz abgegrenzt. Ich glaube nicht, 
daß diese Scheidung ztı Recht besteht, da sich die Erscheinungen des 
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echten Arterienpulses in derselben Weise erklären lassen. Gerade bei 
Aorteninsuffizienz ist infolge des schrankenlosen Rückströmens des 
Blutes aus der Aorta in den Ventrikel die Druckamplitude enorm 
groß, genügt also um so leichter den Bedingungen zur Erzeugung von 
Arterienpuls im Auge. Gewisse Unterschiede (Pulsation der Arterie 
auch außerhalb der Papille, Capillarpuls der Papille) sind nichts anderes 
als die Konsequenzen aus der übergroßen Druckschwankung. Während 
beim sog. Druckpuls die Welle nur dort die Sperre sprengen kann, wo 
der Gefäßdruck am größten ist, als im zentralsten (papillären) Teil des 
Gefässes, kann sie hier durch die noch größere Druckdifferenz auch an 
den peripheren Arterienteilen und bis in die Capillaren hinein wirksam 
sein, um so mehr als der relativ geringe Anfangsdruck im Bulbus in der 
Systole entsprechend der Tabelle stark vermehrt wird. Leber selbst 
` erörtert, die Frage des Arterienpulses bei Aorteninsuffizienz nach ähn- 
lichen Gesichtspunkten wie ich, ohne sich, entschließen zu können, 
die alte Schranke fallen zu lassen. 

Auch Ballantyne, der sich in einer ausführlichen Studie (The 
Ophthalmoscope 1913) mit den Pulsationserscheinungen der Retinal- 
arterien befaßt, behält die alte Einteilung bei, obwohl sein Gedanken- 
gang gleichfalls zu einer Abtrennung des Lokomotionsphänomen führen 
mußte; auf diese Arbeit wird an anderer Stelle noch genauer ein- 
zugehen sein. Es sei hier nur darauf aufmerksam gemacht, daß Ballen- 
tyne in einem Fall von ‚Aorteninsuffizienz echten „Druckpuls‘“ ge- 
sehen hat. | ni 

Nur für jene pulsationsähnlichen Phänomene, die als ‚„Lokomotion“ 
in Erscheinung treten, liegen die Verhältnisee anders. 

Ich stimme Sattler (Die Basedowsche Krankheit, Handbuch d. ges. 
Augenheilk.) zu, daß er diese lokomotorischen Erscheinungen vom 
Druckpuls trennt, meine aber konsequenterweise, daß sie vom Puls 
überhaupt zu scheiden seien. 

Die verschiedenen Beobachter des Blutdruckes bei Morbus Base- 
dowii, jener Erkrankung, bei der diese Lokomotion (O. Becker) am 
häufigsten zu sein scheint, sind zu ganz verschiedenen Resultaten 
gelangt; normale Werte werden ebenso angegeben wie erhöhte und 
erniedrigte: im Durchschnitt scheint sich der Blutdruck in unkompli- 
zierten Fällen in der Nähe der Norm zu halten. Da auch der intraokuläre 
Druck in normalen Grenzen liegt, fehlen alle Voraussetzungen eines 
Vergleichs mit den anderen Pulsationserscheinungen im Auge. Ich bin 
mehr geneigt, die Lokomotion auf eine auf nervöser Basis beruhende 
Herabsetzung der Spannung der Gefäßwand zurückzuführen; gleichwie 
ein dünnwandiger Schlauch sich beim Durchfließen eines Flüssigkeits- 
stromes in flache Kurven legt; erfolgt das Durchströmen unter ungleichem 
Druck, gleichsam in Stößen (Herztätigkeit), so werden auch diese Kurven 
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ständige Formveränderungen zeigen, die als leichte Bewegungen er- 
scheinen. Diese Verlagerung der Gefäße ist natürlich minimal, wird 
doch die Lokomotion nur an der Änderung der Reflexe erkannt. Daß 
sie aber möglich ist, ohne das Gefüge der Netzhaut zu zerstören, zeigt die 
alltägliche Erscheinung des Geschlängeltwerdens der Gefäße bei Stauung. 

Eine Untersuchung der Druckamplitude bei Morbus Basedowii 
mit Lokomotion liegt meines Wissens noch nicht vor; bei der ziemlich 
großen Seltenheit dieser Fälle — ich selbst kenne keinen aus eigener 
Anschauung — würden aber auch bei großem Material Jahre erforder- 
lich sein, um eine solche Statistik zu ermöglichen. 

Es bleibt einer späteren Publikation vorbehalten, nach Untersuchung 
einer größeren Anzahl von Glaukomfällen mit und ohne Arterienpuls 
sowie durch Bestimmung des intraokularen Druckes in Fällen von 
Aorteninsuffizienz mit und ohne Pulsationserscheinungen den Versuch 
zu machen, die hier entwickelten Ideen über das Verhältnis von Druck- 
amplitude und diastolischem Binnendruck im Auge, das meiner Meinung 
nach allein für die Entstehung intraokulären Arterienpulses verant- 
wortlich ist, in eine ziffernmäßige Form zu bringen. Die Zeit hierfür 
scheint günstig zu sein, da gegenwärtig wenigstens an den Wiener 
Kliniken eine Hochflut an Glaukomen besteht, was um so auffallender 
und bemerkenswerter ist, als jene Patienten, die vor dem Kriege für 
Wien die Hauptmasse des Glaukommaterials bildeten (galizische Juden), 
die Kliniken jetzt nicht aufsuchen können. 

Für eine Behauptung indessen kann ich auch heute schon einen 
der Gewißheit nahekommenden Wahrscheinlichkeitsbeweis führen, für 
jene nämlich, daß Arterienpuls in Augen mit sehr starker glaukomatöser 
Drucksteigerung nicht oder höchst selten vorkommt. 

Ich greife auf eine Tabelle von 45 Glaukomfällen zurück, die ich 
seinerzeit (v. Graefes Archiv 73) zusammengestellt habe; sie hat leider 
den Nachteil, daß die Druckhöhen damals noch nicht tonometrisch 
bestimmt, sondern nach der alten Dondersschen Methode in Werten 
von n bis + 3 angegeben sind. Den Vorteil dagegen, daß sie anderen 
Zwecken bestimmt, für unsere Frage sicher objektiv ist. 

Unter den 45 Fällen, bezüglich deren Details ich auf die genannte 
Arbeit verweisen muß, ist Arterienpuls fünfmal (11,1%) notiert. Diese 
Fälle sind: 

Nr. 1. 63jährige Frau, Glauc. chron. o.s. T +, Blutdruck 115 (systolischer 
Druck, gemessen nach Gaertner - Tauber). 

Nr. 10. 55jährige Frau, Glauc. chron. o. u. Tension +, R>L. Blutdruck 
100. Puls nur links, 

Nr. 21. 62jährige Frau, Glauc. chron. o. u. Tension R + 3, L + 2. Blut- 
druck 105. Puls nur links. 


Nr. 22. 53jährige Frau, Glauc. chron. o.s. T + 1. Blutdruck 85. 
Nr. 36. 46jähriger Månn, Glauc. chron. o.s. Tn. Blutdruck 95. 
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Von diesen fünf Fällen zeigen vier Tensionen von n bis + 1, sind also 
relativ wenig gespannte Augen; nur ein Fall (21) zeigt hohe Druckstei- 
gerung, Puls aber nur am weniger gespannten Auge. Auch in einem 
der anderen (10) war ein Tensionsunterschied tastbar und auch in dieeem 
‚war der Puls nur am weicheren Auge sichtbar. 

Die Fälle stärkster Drucksteigerung entziehen sich zum Teil wegen 
der Medientrübung der ophthalmoskopischen Untersuchung; immerhin 
aber ist diese in einem großen Teil möglich. In den nach Abzug des 
oben erwähnten Falles übrigbleibenden Glaukomen mit hoher und höch- 
ster Drucksteigerung — in meiner Tabelle im ganzen 16 — war fünfmal 
der Einblick in das Auge nicht möglich; in keinem einzigen der Test- 
lichen 11 aber war arterielle Pulsation nachweisbar. 

Es bleiben schließlich jene 8 Fälle übrig, in denen bei mäßiger 
Drucksteigerung und hohem Blutdruck kein Puls zu sehen war. Die 
Erklärung dieser Fälle liegt einfach in der nunmehr schon mehrfach 
betonten Tatsache, daß die absolute Höhe des systolischen Druckes 
an sich bedeutungslos ist. Auch während der D’astole war hier eben 
Gefäßdruck nicht so weit gesunken, daß der zur Erzeugung von Arterien- 
puls nötige Druckunterschied erreicht ist, geradeso wie in dem oben 
beschriebenen Fall die normale Druckschwankung keinen Puls hervor- 
rief, sondern nur jene übergroße nach der tiefsten Druckdepression 
in der Arterie am Ende der kompensatorischen Pause. 

Zum Schluß ein paar Bemerkungen zur Leistungsfähigkeit der 
Schiötzschen Tonometrie. Ich habe schon seinerzeit (l. c.) bezweifelt, 
daß die leichten Schwankungen des Tonometerzeigers, die man häufig, 
aber durchaus nicht immer sieht, ohne weiteres als Ausdruck der pul- 
satoriechen Schwankungen gedeutet werden dürften; der beobachtete 
Fall scheint mir Recht zu geben, denn weder ich noch ein Kontroll- 
beobachter konnten in dem Moment des postextrasystolischen Schlags 
auch nur den leisesten Ausschlag des Zeigers beobachten, obwohl es 
sich hier doch um besonders günstige Bedingungen — höhere Spannung, 
ältere, also weichere Hornhaut (Bader) — handelte. Daß sich bei der 
Manometrie dieses Falles eine deutliche Schwankung im Moment des 
postextrasystolischen Schlages ergeben hätte, ist natürlich außer Zweifel; - 
die Messung mit dem Schiötzschen Tonometer, so unentbehrlich sie 
im klinischen Gebrauch auch ist, kann aber so feine Schwankungen 
eben nicht mit verwertbarer Genauigkeit registrieren. Es scheint mir 
daher eine Überschätzung der Reichweite der Schiötzschen Tono- 
metrie zu sein, wenn man die „pulsatorischen‘“ Ausschläge des Zeigers 
ohne weiteres auf die Differenz zwischen systolischem und diastolischem 
Binnendruck umrechnet, wie es neuerlich wieder Bader zu tun geneigt 
ist, indem er den niedrigsten Skalenwert als systolischen, den höchsten 
als diastolischen Druck bezeichnet (Arch. f. Augenheilk. 83). Der Fehler- 
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quellen sind zu viele. Geringste Verschiebungen auf der Homhaut 
des nie ganz unbewegten Auges, das leichte Schleudern des freigehaltenen 
Armes — man kann bei etwas nervösen Untersuchern Zeigerschwan- 
kungen selbst beim Aufsetzen auf den Probeknöpf sehen —, das elastische 
Federn des Gewebes, all das beeinträchtigt die Sicherheit der Messung. 
Bader selbst nennt als Fehlerquellen übermäßige Schleuderbewegungen 
des Tonometerzeigers, die pulsatorischen Schwankungen des Bulbus 
in der Orbita, die sich auf den Tonometerzapfen übertrügen, und weist 
daraufhin, daß die Ausschläge auf der Sclera namentlich bei alten Leuten 
geringer. seien als auf der Cornea. Wenn er das aber auf die größere 
Rigidität der Sklera zu beziehen scheint, so meine ich, daß schon der 
festere Sitz des Instrumentes auf der flacheren, von schmiegsamer 
Conjunctiva überzogenen Sclera gegenüber dem labileren auf der 
stärker gekrümmten, weniger Kontakt bietenden, glatten Hornhaut 
und das ruhigere Verhalten des Untersuchten, der das Instrument nicht 
herankommen sieht und im Augenblick der Messung seines Sehens 
nicht beraubt wird, eine ruhigere Stellung des Instruments und damit 
geringere artifizielle Schwankungen erzielen. 


(Aus der ersten Universitäts-Augenklinik in Wien [Vorstand Prof. J. Meller)]). 


Über das Ausbleiben der Netzhautablösung bei Aderhaut- 
sarkomen nebst Bemerkungen über Kalkablagerung im 
Cilarkörper. 


Von 
Dr. H. Kadletz, 


Operstionszögling der Klinik. 


Mit 4 Textabbildungen. 


Warum sich in seltenen Fällen von Aderhautsarkomen die Netzhaut 
nicht abhebt, konnte bisher nicht sicher festgestellt werden. Dies ist 
nicht zu verwundern, da solche Fälle sehr selten sind. Im folgenden will 
ich über einen Fall dieser Art einen genauen pathologisch-anatomischen 
Bericht erstatten. Die Kranke war während des Krieges auf die Klinik 
zur Beobachtung gekommen. Darin liegt der Grund, warum die klini- 
schen Aufzeichnungen darüber etwas spärlich sind. 


64 jährige Patientin. Anamnese: Seit sechs Jahren sieht Pat. Nebel vor dem 
linken Auge und bemerkt die allmähliche Abnahme des Sehvermögens. Stat. 
praes.: R. A. und L. A. äußerlich keine pathologischen 
Veränderungen. Visus: R. A. + 0,75sph....0,8-+3sph.... 
Jäger 2. L. A. Fingerzählen in 2 m. Gl. b. n. 

Fundi: Über den Augenspiegelbefund des rechten 
Auges sind leider keine Aufzeichnungen vorhanden. Linkes 
Auge: Einen Papillendurchmesser nach oben und temporal 
von der Papille erhebt sich vom Augenhintergrund ein 
Tumor, der an der Basis etwa eineinhalb bis zwei P.D. m 
breit und 3—4 P. D. lang ist. Seine Oberfläche zeigt graue Abb. I. Natürliche Größe. 
bis schneeweiße Farbe und ist höckerig. Gefäße der Retina ee ee En 
sind auf ihm gut sichtbar. Netzhaut nicht abgehoben. kleinerbsengroße,gelbliche 

Vom enucleierten Auge wurde nach Fixation in Formol Sarkom. Die Netzhaut hat 
unten ein schmales Stück abgetragen. Es bietet sich fol- Da a ee 
gendes Bild dar (Abb. 1): Ein kleinerbsengroßer, gelber, gehoben. 
höckeriger Tumor sitzt der Bulbuswand unmittelbar nach 
oben vom Sehnerveneintritt auf und ragt pilzförmig in einer Höhe von 4,3 mm 
frei in den Glaskörperraum hinein. Die Netzhaut liegt überall an. Das von der 
Papille nach außen und oben ziehende Netzhautgefäß läßt sich mit der Lupe 
auf den Tumor hinauf verfolgen. 

Das Auge wurde in Celloidin eingebettet und in horizontale Serienschnitte 
zerlegt. Ein kleiner Rest wurde vertikal aufgeschnitten. 

Histologischer Befund; Vorderer Bulbusabschnitt ohne jede pathologische 
Veränderung, die mit dem Tumor in Zusammenhang gebracht werden könnte. 
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Die Hornhaut, Iris und Ciliarkörper normal, Kammerbucht frei. An der Iris- 
wurzel finden sich außergewöhnlich viele Klumpenzellen. Das bindegewebige 
Stroma einzelner Ciliarfortsätze ist hyalin degeneriert. Streckenweise sind einzelne 
Fortsätze vollkommen von der mit Eosin gleichmäßig rotgefärbten, hyalinen 
Masse erfüllt. Die gleichen Veränderungen weisen die Wandungen vieler Blut- 
gefäße auf, die im Querschnitte zu einem gleichmäßig rotgefärbten homogenen 
Ring verdickt sind. Das Endothel ist meist gut erhalten, stellenweise sind seine 
zelligen Elemente gering vermehrt. In diese entarteten Gebilde ist Kalk ab- 
gelagert in Form feinster Körner oder größerer Klumpen. Der Größe und Anord- 
nung nach lassen sich die Einlagerungen in zwei Gruppen teilen. Die Mehrzahl 
ist klein, scharf begrenzt, zeigt runde oder hantelförmige Formen, manchmal ist 
ihre Gestalt ganz unregelmäßig. Sie liegen meist in der hyalin entarteten Wand 
der Blutgefäße selbst und reichen gelegentlich noch ein wenig in das umliegende 
Bindegewebe hinein, selten haben sich die scharfbegrenzten Herde frei im Binde- 
gewebe niedergelassen. Die zweite Art kommt nur in wenigen Fortsätzen vor. Sie 
ist dadurch charakterisiert, daß die Verkalkungsherde groß sind, streckenweise 
die ganze Breite des Fortsatzes einnehmen und allmählich in das umliegende 
Gewebe übergehen. Ob und inwiefern sie in Beziehung zu den Blutgefäßen stehen, 
ist nicht mehr zu erkennen. Im flachen Teil des Ciliarkörpers ist die cuticulare 
Lamelle stellenweise verdickt. Auch hier haben sich feinste Kalkkörnchen abgelegt. 

Der Tumor liegt am hinteren Augenpol, wo er aus der Chorioidea hervor- 
wächst. Seine Wurzel beginnt in der Höhe der Papille. Die ersten Spuren der 
Erkrankung der Aderhaut sind ungefähr entsprechend dem oberen Rand der 
Papille unmittelbar nach einwärts von ihr zu finden. Weiter oben dehnt sich 
dann die Basis lateralwärts aus. Der Tumor hat die typische Pilzform. Im folgenden 
soll die Einschnürung am Hals zwischen Kopf und Basis als Winkel bezeichnet 
werden. Die Größenverhältnisse stellen sich folgendermaßen dar: Die Basis zeigt 
in horizontaler Richtung einen Durchmesser von 8,9 mm und erreicht nasal eine 
Dicke von 1,84 mm, temporal von 1 mm. Die Lamina vitrea chorioideae ist auf 
eine Strecke von 4,25 mm durchbrochen. Der Kopf mißt 5,24 mm in seinem 
größten Querschnitt. Die gesamte Höhe von der Sclera bis zur Kuppe beträgt 
4,31 mm. Das histologische Strukturbild des Tumors ist im Kopf am besten zu 
sehen. Es ist durch verschieden gerichtete Züge von Zellkernen charakterisiert ; 
eine weitere Gliederung ist dadurch gegeben, daß Teile des Protoplasmas, in dem 
die Zellkerne liegen, durch gefäßhaltige Bindegewebsbündel oder auch nur durch 
größere Gefäße voneinander getrennt werden. Zellen im eigentlichen Sinne mit 
Kern und abgegrenztem Protoplasma finden sich nicht, die Kerne liegen frei 
darin. Sie sind ziemlich groß, die Mehrzahl oval, zum Teil langgestreckt, einzelne 
rund. Sie zeigen alle eine deutliche Kernmembran und ein, wenige zwei oder mehr 
Kernkörperchen. Das wenige Chromatin ist in feinen Klümpchen regellos an- 
geordnet, so daß der an und für sich lichte Kern eine feinkörnige Struktur be- 
kommt. Mitosen sind äußerst selten. Die Lagerung der Zellkerne ist ziemlich 
regelmäßig und folgt im großen zwei Typen. Das Eigentümliche des ersten Typus 
liegt darin, daß überall dort, wo man deutlich Längsschnitte durch die trennenden 
Bindegewebssepten oder Blutgefäße sieht, die benachbarten Kerne senkrecht auf 
die Verlaufsrichtung dieser Gebilde stehen. Bei Querschnitten ordnen sich daher 
die Kerne in radiärer Stellung an. Weiter finden sich mehr regellos angeordnete 
Zellzüge, die dem zweiten angehören. Manchmal verlaufen sie parallel zwischen 
gröberen Bindegewebsfasern, an anderen Stellen sieht man Gruppen runder Kerne, 
die wahrscheinlich quer getroffenen Bündeln entsprechen. Diese Anordnung findet 
sich mehr in der Basis, besonders in jenen Schnitten, die die Perforationsstelle 
der Lamina vitrea chorioideae nicht treffen. Hier hat der Tumor daher ein etwas 
anderes Strukturbild, Enggedrängt liegen hier die Kerne in Zügen, die sich in 
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verschiedenen Richtungen durchflechten. Auch die Randpartien des Tumors 
entlang seiner Kuppe zeigen einen größeren Kernreichtum. 

Die Kerne liegen im spärlichen Protoplasma, das sich mit Eosin schwach rosa 
färbt und feinste Körnelung erkennen läßt. Außerdem finden sich aber noch aller- 
feinste Fasern bindegewebiger Natur zwischen den Kernen, da sie sich nach Mal- 
lory blau färben. Dort, wo die Kerne längsgerichtet in Bündeln liegen, tritt die 
Anordnung der Fasern etwas deutlicher hervor und ist den Kernen parallel gerichtet. 
Wo aber die Kerne mit ihrer Längsachse senkrecht auf die Verlaufsrichtung der 
eben erwähnten Protoplasmazüge stehen, gehen diese allerfeinsten Fibrillen vom 
Bindegewebe der Septen senkrecht in das Protoplasma hinein und enden nach 
kürzerem oder längerem Verlaufe. 

Große Gefäße fehlen im eigentlichen Tumor. Sie finden sich nur in den Rand- 
partien der Basis: Gefäße der Chorioidea, die durch das infiltrierende Wachstum 
des Tumors in ihm zu liegen kommen. Reichlich dagegen finden sich kleine Gefäße, 
die sich trennend zwischen die Protoplasmazüge einschieben, mehr oder weniger 
von Bindegewebe begleitet. Ihre Wandungen sind dünn, bestehen zumeist nur 
aus Endothel, höchstens dann und wann aus einigen Lagen feinen fibrillären Ge- 
webes. Vielfach liegen zwischen den Protoplasmazügen nur einige feine Fasern, 
in deren Verlauf längliche Kerne eingestreut sind. Sie färben sich nach Mallory 
blau, im van Gieson-Präparat bleiben sie ungefärbt. Von ihnen aus, sowie von dem 
die Gefäße begleitenden Bindegewebe strahlen die obenerwähnten feinsten Fi- 
brillen ins Protoplasma aus. Der Tumor ist unpigmentiert; mit Ausnahme der 
äußersten Randteile der Basis, deren geringer Pigmentgehalt von der benach- 
barten Chorioidea herrührt. Nekrosen fehlen. 

Der Mutterboden, aus dem der Tumor hervorwächst, ist die Chorioidea. Nach 
rückwärts grenzt er an die Sclera, die Lamellen der Suprachoroidea sind in ihm 
aufgegangen. Einige Tumorzellen sind zwischen die innersten Sklerallamellen 
und einige entlang eines Emmissariums einer Ciliararterie vorgedrungen. Die 
erste Verdickung der Chorioidea beim Übergang in die Basis des Tumors ist durch 
eine starke Füllung der Venen bedingt, die temporal stärker ausgesprochen ist als 
nasal. Bald tritt Tumorgewebe zwischen den Gefäßen auf. Weiterhin geht die 
Chorioidea unter rascher Verbreiterung in den Tumor auf, nur das Pigmentepithel, 
die Lamina vitrea chorioideae und Teile der Choriocapillaris lassen sich auf den 
Tumor verfolgen. Letztere reichen beinahe bis zum Hals. Die Lamina vitrea 
Abb. 2) läßt sich entlang der Basis durch den temporalen Winkel auf den 
Kopf weiter verfolgen und verliert sich nach etwa 1!/, mm langem Verlauf auf 
diesem im Tumorgewebe. Das Pigmentepithel büßt als erstes seine regelmäßige 
Beschaffenheit ein. Die Zellen variieren bezüglich Größe und Pigmentgehalt, 
stellenweise fehlen sie ganz. Im Winkel finden sich überhaupt keine Epithelzellen 
mehr, nur Pigmentklumpen in größerer und kleinerer Menge, die auf dem Kopfe 
bald nicht mehr zu sehen sind. In ähnlicher Weise. vollzieht sich der Übergang 
dieser Schichten auf der nasalen Seite, nur ist der Winkel zwischen Basis und 
Kuppe des Tumors ein stumpfer. 

Die übrige Chorioidea zeigt starke Schrumpfung durch die Formolhärtung. 
Bis auf einige unverkalkte und verkalkte Drusen bietet sie normales Aussehen. 
Die Netzhaut ist an der Ora serrata in weiter Ausdehnung cystoid degeneriert. 
Nach rückwärts zu zeigt sie dann normalen Bau bis auf ein Gebiet in der Umgebung 
des Tumors in einer Ausdehnung von ungefähr 3,2 mm. 

Temporal vom Tumor ist die Netzhaut in der Weise verändert, daß die äußere 
Körnerschicht wesentlich dünner und stellenweise auf eine einfache Reihe von 
Zellen reduziert wird, die den Zapfenkörnern entsprechen. Es besteht also ein 
Schwund der Stäbchenkerne. Soweit es sich in den Präparaten beurteilen läßt, 
scheint dem auch eine gleichartige Verminderung der Stäbchen zu entsprechen, 
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Die übriggebliebenen Zapfenaußenglieder schwinden, näher dem Tumor, auch 
bald. Im Gegensatz dazu ist die Netzhaut im Gebiet der Macula auffallend gut 
erhalten. 
Hart am Tumor nimmt die Dichtigkeit der äußeren Körner wieder Zu, ihre 
Anordnung ist jedoch ganz regellos, wodurch die Struktur der äußeren plexiformen 
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die Kuppe des Tumors. Die Limitans externa (L.e.) erreicht in einem bald mehr, 
bald weniger deutlichen Bogen, dessen Konkavität gegen die Chorioidea gerichtet 
ist, den Winkel und endet hier scharf, mit der Lamina vitrea chorioideae ver- 
wachsen. Dadurch wird ein annähernd dreieckiger Raum gebildet, den glaskörper- 
wärts die Hirnschicht, scleralwärts die Tumorbasis mit der Limitans externa 
begrenzt. Die dritte Seite schließt der Hals des Tumors mit der anschließenden 
Partie des Kopfes ab. Erfüllt wird dieser Raum einmal von den inneren Körnern, 
die nicht mehr regelmäßig angeordnet sind, sondern auseinandergewichen in meh- 
reren Reihen liegen. Den basalwärts gelegenen größeren Anteil des Dreieckes 
nimmt die veränderte äußere plexiforme Schicht mit den Resten der äußeren 
Körner ein. Auch hier macht sich der Zug, den dieser Teil der Netzhaut durch 
das Überspannen der Kuppe erleidet, geltend in Form einer mehr oder weniger 
ausgesprochenen faserigen Anordnung der einzelnen Gewebsanteile, entsprechend 
der Zugrichtung. Hier treten auch cystenartige Hohlräume von verschiedener 
Größe auf. Von kleinen eben sichtbaren angefangen, können sie einen Durch- 
schnitt erreichen, der hinter dem der größten Netzhautgefäße nicht zurückbleibt. 
Sie sind teils leer, teils mit einem mit Eosin gleichmäßig rötlich gefärbten Trans- 
sudat erfüllt. Die Netzhautteile auf der Kuppe verlieren rasch ihre Dicke, als 
dünnes faseriges Häutchen kann man sie über die ganze Kuppe verfolgen. Stellen- 
weise treten Reste der inneren Körner zwischen Nervenfaserschicht und Tumor 
auf. Nur in wenigen Schnitten verliert sich die Netzhaut auf der Sptze des Tumors 
in kurzer Ausdehnung ganz und der Tumor ragt frei in den Glaskörper hinein. 
Daß hier keine Zerreißung der Retina vorliegt, geht aus dem infiltrativen Wache- 
tum hervor. Manchmal den Gefäßen folgend, dann aber auch ohne jeden präfor- 
mierten Weg sehen wir Tumorzellen in die Netzhaut einwachsen und sie von 
außen aus aufzehren. 

Im größten Horizontalschnitte des Tumors ragt auch die Limit. externa 
und mit ihr die Reste des Neuroepithels eine kurze Strecke weit auf den Abhang 
der Kuppe hinauf, jedoch nicht in einfacher Lage, sondern als Duplikatur. Es 
endet also auch in diesem Falle die Limit. externa im Winkel. Ebenso findet sich 
nasal zwischen Winkel und größter Circumferenz des Tumorkopfes die Neuro- 
epithelschicht auf einer ganz kurzen Strecke vor. Ein Zusammenhang (Abb. 3) 
zwischen diesem inselförmigen Stück und dem Neuroepithel, das im Tumorwinkel 
endet, läßt sich nicht nachweisen. Die Limit. externa ist mit ihren Enden gegen 
den Tumor eingerollt mit der Lamina vitrea chorioideae verwachsen. Die Netz- 
haut zeigt hier die gleichen Veränderungen wie an der Basis des Tumors. Im spalt- 
förmigen Raum zwischen Limitans externa und Glashaut liegen einige Pigment- 
epithelzellen und Zellkerne vom Aussehen der Körnerzellen. 

Trifft der Schnitt Basis und Kopf, nicht aber den Hals, so zieht das Neuro- 
epithel unter dem Kopf des Tumors zur anderen Seite. Es ist dann sehr stark 
verdickt, die äußeren Körner liegen locker in breiter Schicht auseinandergezogen 
in einem Maschenwerk meist radiär angeordneter Fasern, die kleinere und größere, 
bald leere, bald mit homogenem Transsudat erfüllte Cysten zwischen sich schließen. 
Hier liegen zahlreiche größere und kleinere rundliche, tropfenförmige Gebilde, die 
sich mit Eosin lebhaft rot färben. 

Die topographischen Beziehungen zwischen Tumor, Netzhaut und Chorioidea 
sind auch auf den vertikalen Schnitten die gleichen (Abb. 4), so daß der Tumor 
mit seinem Kopfteile beinahe längs des ganzen Umfanges in der plexiformen 
Schicht die Netzhaut in zwei Blätter trennt. Nur nasal unten schiebt er sich 
längs eines schmalen Sektors zwischen die innern Körner. 

Die Netzhautgefäße zeigen keinerlei pathologische Voränderingen, was 
Lumen, Wand und Inhalt betrifft. Temporal finden sich drei Querschnitte größerer 
Netzhautgefäße am Tumor. Eine Arterie im Winkel, je eine Arterie und Vene 
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auf der Seite des Kopfes. Auch sie zeigen vollkommen normales Aussehen wie auch 
die Mehrzahl einiger kleiner Gefäßchen, die in der bindegewebsartigen Netzhaut 
auf der Tumorkuppe liegen. Bei wenigen findet man Einwuchern von Tumorzellen. 

Der Sehnerv zeigt geringe Atrophie, entsprechend der Netzhautdegeneration. 
Die Septen sind etwas verbreitert und reicher an Zellkernen. Die Lamina cribrosa 





Abb.3. Schematischer Horizontalschnitt durch den Tumor. T. = Temporale, N. = nasale Seite, 

Sk. = Sklera, Ch. = Chorioidea, L. v. ch. = Lamina vitrea chorioidea, L.e. = Limitans externa, 

N.S. = Neuroepithelschicht, H. S. = Hirnschicht der Retina. Temporal ist die Neuroepithelschicht 

in einer Falte auf dem Tumor hinaufgezogen, nasal scharfes Ende der Neuroepithelschicht im 
Winkel. i. N.S. = isoliertes Neuroepithelstück. 


liegt an richtiger Stelle. Es besteht ein mittelbreiter Gefäßtrichter, dessen nasaler 
Rand steil ist. Die Gefäße sind in geringem Ausmaß erweitert, sonst normal. 
Um die Papille herum ist die Netzhaut mit der Lamina vitrea chorioideae ver- 
wachsen, und zwar temporal direkt, nasal 
unter Vermittlung intermediären Gewebes. 
DieVerwachsung mißt durchschnittlich 0,2 mm. 
Vom oberen Rand der Papille weg ist die Netz- 
haut gleich im obigen Sinne verändert. 

Der beschriebene Tumor ist als fasci- 
kuläres, unpigmentiertes Sarkom zu be- 
zeichnen. 

Das auffallendste daran ist das Fehlen 
der Netzhautablösung und die Spaltung 
der Netzhaut durch die Geschwulst in 
zwei Blätter. Die Fälle, bei denen die 
RN rd gen Netzhautablösung ausbleibt, lassen sich, 
Neuroepithelschicht zwei größere cysten- wie Ber g dartut, dem pathologisch-ana- 
artige Hohlräume.(Bezeichnung s. Abb.3.) tomischen Bilde nach in zwei Gruppen 
teilen. Bei der ersten überzieht die Netzhaut mit allen ihren Schichten 
oder mit ihren inneren das Sarkom. Knapp wies als erster 1868 auf 
der Versammlung der ophthalmologischen Gesellschaft in Heidelberg 
auf das Ausbleiben der Netzhautablösung bei Aderhautsarkomen hin. 
In seiner Monographie „Dieintraokularen Geschwülste“ ist Fall 8 


hierher zu zählen. Ihm folgt Becker mit 3, Knies mit weiteren 4 Fällen. 
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Fuchs berichtet in seiner Monographie „Das Sarkom des Uveal- 
traktes‘‘ über zwei eigene Beobachtungen. Weiter beschreibt Mit- 
valsky einen Fall, bei dem die Netzhaut insgesamt fibrös degeneriert 
mit dem Sarkom fest verwachsen sich nicht abheben konnte. In den 
folgenden Arbeiten von Bruns, Fleischer, Ballaban, Reis und 
Bergmeister ist neben der fehlenden Ablatio retinae die Spaltung der 
Netzhaut in 2 Blätter genauer behandelt. Die zweite Gruppe zählt nur 
4 Fälle: Knapp, Fall 14 aus seiner oben zitierten Monographie, je ein 
Fall von Lodberg, Berg und Fuchs. Bei ihr ist die Netzhaut voll- 
ständig durch den Tumor durchtrennt, der frei in den Glaskörperraum 
hineinwächst. 

In der Mehrzahl der Fälle gingen diese Sarkome vom hinteren 
Augenpol aus. Warum es in den einzelnen Fällen nicht zur Netzhaut- 
ablösung kam, geht aus den Arbeiten nicht immer hervor. Der Grund 
ist sicher nicht einheitlich und, solange wir über die Entstehung des 
subretinalen Transsudates nicht genau unterrichtet sind, wird sich die 
Frage nicht restlos lösen lassen. 

Das mechanische Moment scheint dabei nicht ohne Belang zu sein. 
Es scheint mir in dem vorliegenden Falle am nächsten zu liegen. Die 
Basis des Tumors liegt nasal und ober der Papille, hier gibt also die 
physiologisch feste Verbindung zwischen Netzhaut und Sclera den Grund 
für das Ausbleiben der Ablatio ab. Die Basis des Tumors umgreifend 
ist die Netzhaut mit der Aderhaut bald in breiterer, bald in schmälerer 
Ausdehnung verwachsen. Vollständig geschlossen ist der Ring nicht, 
er läßt oben temporal einen Sektor frei, der aber so schmal ist, daß 
er für die Begünstigung einer Ablösung nicht in Betracht kommt. So 
hätten wir also die Nähe der Papille und die Verwachsungen als Ursache 
für das Ausbleiben der Ablatio gegeben. Für die Annahme einer Chorio- 
retinitis, die sich unabhängig vom Tumor entwickelt hat und zeitlich 
vor dessen Auftreten fällt, fehlt jeder. Anhaltspunkt. Diese Befunde 
sind äußerst selten. In der Literatur über Sarkome ohne Ablatio retinae 
beschreibt nur Fuchs einen solchen Fall, wo sich anatomisch im Sarkom- 
auge, ophthalmoskopisch im anderen Auge ausgedehnte chorioiditische 
Herde mit Verwachsungen vorfanden. In meinem Falle liegen über den 
Augenhintergrund des rechten Auges leider keine Angaben vor. 

Das hier beschriebene linke Auge wies aber außer den Verwachsungen 
knapp um die Tumorbasis vollkommen intakte Chorioidea auf, ist 
nicht myop gebaut, es bleibt nur der Tumor als auslösendes Agens 
für die Verwachsung übrig. Diese muß hier sicher vor der Perforation 
der Lamina vitrea chorioideae durch den Tumor eingetreten sein. Ich 
kann mir nämlich die vollkommen isolierte Lagerung des kleinen Neuro- 
epithelstückchens (siehe Abb. 3), das fast mit der Lamina vitrea ver- 
wachsen ist, auf der nasalen Seite der Kuppe nicht anders erklären, 
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als daß es beim Bersten der Glashaut mit ihr schon festverbunden 
in seine jetzige Lage kam, während die ganze übrige Neuroepithel- 
schicht aus Gründen, die ich gleich unten darlegen werde, im Tumor- 
- winkel ihr Ende findet. Daß Tumoren zur Verwachsung zwischen Netz- 
und Aderhaut führer, ist eine schon öfters beschriebene Tatsache, die 
Knies, Bruns, Fleischer, Ballaban und Bergmeister zur Er- 
klärung der fehlenden Ablatio in ihren Fällen heranziehen. Ich bin in 
diesem Falle genauer darauf eingegangen, da ich in den vorerwähnten 
Arbeiten einen anatomischen B leg für das Eiiıtreten der Verwachsung 
vor der Perforation der Lamina vitrea chorioid., wie ich ihn in meinem 
Falle fand, nicht antraf. 

Was nun die Aufspaltung der Netzhaut in zwei Blätter anbelangt, 
zwischen die der Tumor hineinwächst, beschreibt sie Bruns als erster. 
In seinem Falle lag die Spaltung am unteren Rande des extrachorioi- 
dealen Geschwulstknotens in der äußeren, am oberen Rande in der 
inneren Körnerschicht. Er gibt folgende Erklärung für dieses Verhalten : 
Es kommt zu einer Verwachsung zwischen der Lamina vitrea chorioideae 
und der darüberziehenden Netzhaut, zu einem Zeitpunkt, in dem der 
Tumor noch vollständig von der Lamina vitrea bedeckt ist. Gibt diese 
dann der wachsenden Geschwulst nach und reißt, so zerreißt auch die 
Netzhaut mit, und zwar nur in ihrer äußeren Schicht, die innere bleibt 
erhalten, so daß sie die Geschwulst überzieht. 

Ähnliche Befunde liegen von Reis, Ballaban, Fleischer und 
Bergmeister vor. Sie schließen sich bezüglich der Spaltung der Netz- 
haut, die in ihren Fällen in der Zwischenkörnerschicht erfolgt, der 
Erklärung von Bruns an. Ballaban nimmt-eine der Zerreißung der 
Lamina vitrea chorioideae vorausgehende cystoide Degeneration der 
Netzhaut an. In diese präformierten Räume wachse die Geschwulst 
nach Durchbruch der Lamina vitrea hinein. In allen diesen zitierten 
Fällen ist ein subretinales Transsudat in dem Dreieck vorhanden, 
das der Tumor, das Pigmentepithel und die mit der Tumorkuppe ver- 
wachsene Netzhaut bildet. Bald ist es von geringer Ausdehnung, so 
daß die Abhebung die Basis der Geschwulst nicht überschreitet, bald 
reicht es, wenn auch in sehr dünner Schicht, bis zum Äquator. Im vor- 
liegenden Falle fehlt jedoch jeder seröse Erguß in den subretinalen 
Raum bis auf eine spaltförmige Abhebung unter dem überhängenden 
Rand des Hutteiles, von einer Breite von 0,11 mm. Sie läßt sich durch 
neun Schnitte von 20 u Dicke verfolgen. Sonst finden wir überall die 
Netzhaut eng dem Tumor anliegen. Da ferner die Rißstelle der Lamina 
vitrea chorioideae mit der der Neuroepithelschicht nicht zusammenfällt, 
wie in den beiden Fällen von Bruns, so muß ich für diesen Fall eine 
andere Erklärung suchen. Fuchs gibt folgende: Erreicht der Tumor 
die Netzhaut, so verwächst seine Kuppe mit ihr unter Arrodierung 
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zunächst der äußeren Schichten. Bei weiterem Wachstum tritt nun 
eine ÖOberflächenvergrößerung ein, der die festverwachsene Netzhaut 
folgen muß und daher gespalten wird; die Spaltung tritt natürlich in 
der am wenigsten Widerstand leistenden Schicht ein, in der Zwischen- 
körnerschicht. Für diese Erklärung ist es nun ganz gleichgültig, ob die 
Verwachsung zwischen Tumorkuppe und Netzhaut gleich nach Durch- 
bruch der Lamina vitrea chorioideae oder erst später erfolgt, also ob 
eine Ablatio bestanden hatte oder nicht. 

Aber auch die strikte Anwendung vorstehender Erklärung stößt 
bei den oben beschriebenen Verhältnissen am Halse des Tumors auf 
Schwierigkeiten, die mich zu einer Abänderung der Erklärung zwingen. 
Einmal liegt zwischen Neuroepithel und Tumor die Lamina vitrea 
chorioideae und die Choriocapillaris, die wenigstens als Bindegewebs- 
zug bis über den Halsteil hinaus zu verfolgen ist, dann hört das Neuro- 
epithel vor der Umbiegungsstelle der Lamina vitrea chorioideae auf. 
Zugegeben, daß Limitans externa, Lamina vitrea und Choriocapillaris 
so fest mit dem Tumor und unter sich verwachsen sind, daß alle drei 
Schichten gleichsinnig die Oberflächenvergrößerung also auch die Ver- 
schiebung der einzelnen Punkte mitmachen müssen, so kann ich mir 
daraus das Bestehenbleiben einer Falte der Lamina vitrea chorioideae 
nicht erklären (Abb. 2), ich müßte vielmehr ein Verstreichen derselben 
finden. Gerade das Gegenteil ist in meinen Schnitten der Fall. Es 
scheint jeder Zug an der Lamina vitrea nach aufwärts zu fehlen. 
Weiter erreicht das Neuroepithel gar nicht den Kopfteil der Geschwulst, 
sondern hört am Hals scharf auf, eventuell unter Bildung einer Falte. 
Ich möchte daher in meinem Falle die Trennung der Netzhaut in zwei 
Schichten und dem Hineinwachsen der Tumorkuppe folgende Erwägung 
zugrunde legen. Die Netzhaut wird über dem unter der intakten Lamina 
vitrea chorioideae wachsenden basalen Anteil des Sarkoms gedehnt. 
Der Dehnung kann wohl die Nervenfaserschicht mit ihrer oberflächen- 
parallelen faserigen Struktur und die mit ihr enger verbundene Hirn- 
schicht folgen, nicht aber das Neuroepithel (senkrecht zur Oberfläche 
gegliedert). Dieses reißt zuerst ein. In einem späteren Stadium gibt 
die Lamina vitrea chorioideae dem Druck nach und zerreißt ebenfalls. 
Der Tumor wächst jetzt nur von der Hirnschicht überkleidet gegen 
das Augeninnere vor, diese mit sich dehnend und über den Hals hinauf- 
ziehend. So erklärt sich die Faltenbildung und das scharfe Aufhören 
des Neuroepithels am Hals. Die Verwachsung des Neuroepithels 
mit der Lamina vitrea chorioideae gestattet dem Tumor nicht, die ganze 
Netzhaut mit nach oben zu ziehen, sondern nur die Hirnschicht, die 
Netzhaut reißt in der Zwischenkörnerschicht ein. Dieses Auseinander- 
ziehen bleibt jedoch nicht streng auf die Zwischenkörnerschicht be- 
schränkt, auch die inneren Körner liegen oft in Reihen auseinander- 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108, 3 
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gezogen, zwischen sich ähnliche Cysten und Hohlräume einschließend, 
wie sie die Zwischenfaserschicht an diesen Stellen enthält. Somit 
würde ich die Cystenbildung in diesem Falle auch auf das Auseinander- 
zerren der zwei Netzhautblätter zurückführen, zumal da sich weiter weg 
vom Hals größere Hohlräume nicht finden. 

Ich habe oben die Beziehungen zwischen Tumor und Netzhaut- 
veränderungen nur soweit berührt, als sie die Verlötung zwischen 
Aderhaut und Netzhaut betreffen. Ich möchte nun auf das Bild der 
Netzhauterkrankung eingehen. Stelle ich die Hauptpunkte der Ver- 
änderungen kurz zusammen, so ergibt sich folgendes: Es handelt sich 
nm eine Atrophie des äußeren Neurons. Sie betrifft zuerst die Stäbchen 
mit ihren Körnern, im weiteren Verlaufe auch die Zapfen, während die 
Zapfenkörner verhältnismäßig lange Widerstand leisten. In dem äußeren 
Anteile der Zwischenkörnerschicht treten die Müllerschen Stützfasern 
außerordentlich deutlich hervor. Sie verlieren aber stellenweise ihre 
radiäre Anordnung und machen einem unregelmäßigen Netzwerk Platz. 

Zellkerne vom Typus der Körnerzellen sind hier zu finden. Endlich 
sind noch Verwachsungen zwischen Limitans externa und Lamina 
vitrea chorioideae und Pigmenteinwanderung in die Netzhaut zu er- 
wähnen. Die Netzhautentartung ist ganz der analog, die Leber als 
sekundäre Pigmentdegeneration beschreibt, für deren Zustandekommen 
er schwere Entzündungen im vorderen Bulbusabschnitt anführt. 
F uchs findet sie als Endstadium nach Endophthalmitis leichten Grades 
bei Staphyloma corneae. Er sieht in Toxinen, die bei der Endophthal- 
mitis auftreten, das wirksame Agens. Diese können entweder eine elek- 
tive Wirkung auf die Stäbchen und Zapfen haben, oder sie sind in einer 
solchen Verdünnung vorhanden, daß sie eben nur diese in dieser Hin- 
sicht vielleicht besonders empfindlichen Netzhautelemente schädigen, 
während andere erhalten bleiben. Neuerdings hat Abelsdorf im An- 
schluß an Optochinvergiftung die gleichen Degenerationserscheinungen 
in der Netzhaut beobachten können. Im vorliegenden Falle können 
Toxine als Ursache der Netzhautdegeneration nicht angenommen 
werden. Bei Sarkomen der Aderhaut fehlt die Toxinbildung, selbst 
solche von erheblicher Größe werden ohne jeden reaktiven entzünd- 
lichen Prozeß im Bulbus angetroffen. Erst mit dem Beginn der Nekrose 
setzt die reaktive Entzündung ein, beides, Nekrose wie Entzündung, 
fehlt hier. Außerdem beschränkt sich die Degeneration auf einen schmalen 
Ring um die Tumorbasis, der an seiner breitesten Stelle temporal 3,2 mm 
mißt, weiter weg von ihr ist die Netzhaut normal. Für das Zugrundegehen 
der äußeren Schichten der Netzhaut können in unserem Falle zwei ver- 
schiedene Ursachen verantwortlich gemacht werden, die beide zu schwe- 
ren Ernährungsstörungen der äußeren Schicht führen. Es können die 
Stäbchen und Zapfen durch den Zug, den die Netzhaut durch den Tumor 
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erleidet, aus dem Pigmentepithel herausgerissen werden; oder es ist 
die Zirkulation um die Tumorbasis aufgehoben. Da sich bei der Prä- 
paration die Netzhaut .losgelöst hat, die Aderhaut durch Formolfixation 
geschrumpft erscheint, kann ein anatomischer Beleg dafür nicht ge- 
liefert werden. 

Zum Schlusse möchte ich noch die Verkalkung der Ciliarfortsätze 
kurz streifen. Es handelt sich um eine Kalkeinlagerung, die eng an die 
hyalin degenerierte Gefäßwand geknüpft ist. Durch den Befund angeregt 
habe ich wahllos Präparate aus der Sammlung der I. Augenklinik in 
Wien daraufhin untersucht und konnte diese Veränderung in 5 Bulbi 
finden, die von Patienten stammen, die über 57 Jahre alt waren. Ich 
habe die Präparate in der Sitzung der ophthalmologischen Gesellschaft 
in Wien am 15. III. 1920 demonstriert. Das Bild ist analog dem, wie 
es bei Verkalkung von Arterien nach hyaliner Degeneration ihrer Wandung 
im menschlichen Organismus kleiner Organarterien (Gehirn, Myokard, 
Niere, Uterinarterien) typisch ist. Nur bleibt die Verkalkung nicht 
rein auf die Gefäßwand beschränkt, sondern greift in das umliegende 
hyalin entartete Bindegewebe des Ciliarfortsatzes über, so daß an man- 
chen Stellen der Zusammenhang zwischen Verkalkung und Gefäß nicht 
mehr zu sehen ist. Leider stehen mir über den somatischen Befund 
der Patientin keine Daten zur Verfügung. Ich glaube aber trotzdem 
nicht falsch zu gehen, wenn ich in Hinsicht auf das Alter der Patientin 
die Verkalkung als senile Veränderung auffasse, die allerdings an dieser 
Stelle selten vorzukommen scheint. Ich habe auch in den Arbeiten, 
die sich mit den senilen Veränderungen der einzelnen Gewebe des Auges 
befassen, keinerlei Angaben darüber gefunden. Eine genaue Darstellung 
über Kalkeinlagerungen in Geweben des Auges hat Heinrich Müller 
als erster gegeben. Er beobachtete sie in den Drusen der Lamina 
vitrea chorioideae und in dem im Alter verdickten Reticulum des Ciliar- 
körpers. Größere drusige Konkremente sah er im interlamellären 
Bindegewebe des Ciliarkörpers auftreten. Auch in Salzmanns zu- 
sammenfassender Darstellung der senilen Veränderungen des Aug- 
apfels, die er seiner Histologie beigeschlossen hat, konnte ich über Ver- 
kalkung des Gewebes oder der Gefäße in den Ciliarfortsätzen nichts 
finden. Allerdings behandelt er in dieser Arbeit nur die normale Histo- 
logie und Alterserscheinung. Endlich seien noch die Arbeiten Kersch- 
baumers und Attias’ über die Altersveränderungen des Auges genannt, 
die Kalkablagerungen, wie ich sie in meinem Falle beschrieben habe, 
nicht erwähnen. 


Zusammenfassung: 
l. Bei Sarkomen im hinteren Augenpol bleibt die Netzhautablösung 
in einer geringen Anzahl von Fällen aus. Als Grund kommen in einigen 
3* 
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dieser Fälle mechanische Verhältnisse in Betracht; diese sind die Nähe 
der Papille und frühzeitig eintretende Netzhaut-Aderhautverwachsungen. 

2. Es kommt beim weiteren Wachstum des Sarkoms, wenn nicht ein 
vollständiger Durchbruch erfolgt, häufig zu einer Spaltung der Netz- 
haut in zwei Blätter. Die Spaltung erfolgt in der überwiegenden Mehr- 
zahl in der Zwischenkörnerschicht. 

3. Die Spaltung kann auf verschiedenem Wege erfolgen. Einer 
davon ist das Zerreißen des Neuroepithels vor dem Durchbruch der 
Lamina vitrea chorioideae durch den Tumor. 

4. Auch durch ein intraokulares Sarkom kann es zu Netzhautver- 
änderungen kommen, die der sekundären Pigmentdegeneration Lebers 
oder der Atrophie der äußeren Netzhautschicht nach Fuchs gleich sind. 

5. Als Altersveränderung kommt Kalkeinlagerung in die hyalin 
degenerierte Wand der Blutgefäße mit weiterer Ausbreitung in das 
ebenso entartete Gewebe der ROTE vor. 
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Über die Entstehung angeborener Linsentrübungen. 
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Die Ursache der Entstehung kongenitaler Linsentrübungen ist trotz 
vieler besonders darauf gerichteter Untersuchungen noch in Dunkel 
gehüllt. Es ist mit Sicherheit erwiesen, daß naphthalinvergiftete, träch- 
tige Kaninchen Junge werfen, an denen Pagenstechert!) sofort nach 
der Geburt‘ Linsentrübungen nachweisen konnte. v. Szily hat an 
Feten, die er naphthalinvergifteten Kaninchen ex utero entnahm, 
Vorstufen des Naphthalinstares erhoben. Es ist also ganz klar, daß 
die angeborene Linsentrübung, die nach allgemein geteilter Auffassung 
eine „typische Mißbildung‘‘ darstellt, auch als Folge intrauterin er- 
littener Schädigung des Auges auftreten kann. 

Doch dürfte die Auffassung aller angeborenen Starformen als 
Hemmungsbildung als zu weitgehend abzulehnen sein. Wir erkennen 
an dem Entwicklungs produkt nicht, welches die Ursache der Bil- 
dung trüber Linsenfasern wurde. Es dürften Störungen der verschieden- 
sten Art wirksam sein, die zu dem auch klinisch sehr variablen Bilde 
des angeborenen Stares führen. Einerseits kämen Störungen in Be- 
tracht, die gemeinhin für die Entstehung von Mißbildungen verant- 
wortlich gemacht werden: Besonderheit in der Keimesanlage, vielleicht 
auch Entwicklungsstörungen des Fetus (z. B. Amnionstränge, die 
sonst vielfach als Ursache für die Entstehung von Mißbildungen an- 
geschuldigt werden). 

Andererseits können solche Störungen auch durch Gifte hervor- 
gerufen werden, die an den Linsenfasern oder dem Kapselepithel an- 
greifen. In weiterem Sinne gehören jene Fälle zu dieser Gruppe, bei 
denen die Starbildung eine Folge intrauteriner Entzündung — vor 
allem des Uvealtraktus — ist. Alle diese grundverschiedenen Ursachen 
können dazu führen, daß das neugeborene Individuum mit trüber 
Krystallinse zur Welt kommt. 


1) Pagenstecher, Die allgemein modernen Anschauungen über die Grund- 
begriffe der Teratologie des Auges. Heidelberger Bericht 1913, S. 42. 
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Es ist klar, daß jede gefundene Tatsache, die auf die Entstehung 
dieser Linsentrübung ein Licht wirft, von Interesse ist. 

Hess!) hat im Anschluß an die Untersuchung eines ca. 150 Stunden 
alten Hühnerembryos eine Erklärungsmöglichkeit des angeborenen 
Zentralstares gegeben. Bei der Linsenanlage des untersuchten jungen 
Hühnchens fand Hess an der Stelle der Haut, von welcher sich das 
Linsenbläschen abschnüren sollte, eine ampullenförmige Epitheleinstül- 
pung, eine Linsenanlage ohne gleichmäßige umschließende Kapsel. 
Es lag eine Störung in der Abschnürung des Linsenbläschens vom 
Hornblatte vor, als deren Folge nur wenig normale Linsenfasern ge- 
bildet wurden; die meisten, insbesondere die zentral gelegenen, zeigten 
ausgedehnte, degenerative Vakuolisation sowie feinkörnigen Zerfall. 
Hess erklärt, daß bei weiterer Bildung von normalen Linsenfasern 
sich im wesentlichen das Bild eines angeborenen Zentralstares gebildet 
hätte und nimmt bei den nahen Beziehungen des angeborenen Schicht- 
stares zum angeborenen Kernstare auch für den Schichtstar eine ähn- 
liche Erklärung an. 

Es ist zweifellos, daß diese Erklärung von Hess, welche die 
Störung in die frühesten Entwicklungsstadien verlegt (bei einer 
Scheitel-Steißlänge von ca. 8mm, — Ende der vierten Woche), 
einen Teil der beobachteten angeborenen Starformen deuten kann. 
Doch hat Hess selbst angeborene Starformen mit anderen Entstehungs- 
arten beschrieben. Es ist selbstverständlich, daß es Störungen in der 
Linsenanlage und im Wachstum geben kann, welche zu einer beim 
Neugeborenen manifesten Trübung der Linse führen können, über die 
dann im weiteren gesprochen werden soll. 

Zuvor sei noch kurz auf die Angabe Axenfelds?) verwiesen, wel- 
cher auf die Rolle der Lues bei der Entstehung der angeborenen Linsen- 
trübung aufmerksam macht. Axenfeld beschreibt eine durch Ver- 
mittlung einer intrauterinen Uveitis zustande gekommene Katarakt 
und glaubt, daß bei der Catarakta congenita die angeborene Syphilis 
eine Rolle spielt. 

Im Hinblick auf unsere weiteren Ausführungen sei noch auf 
die Meinung von Hess?) über den Lenticonus posterior verwiesen. 
Hess fand in den von ihm und anderen untersuchten Fällen von 
Lenticonus posterior eine Ruptur der Linsenhinterkapsel. Bei einer 
Anzahl von Fällen wird die Kapselruptur auf die Zugwirkung des Binde- 


1) Hess, Zur Pathologie und pathologischen Anatomie verschiedener Star- 
formen. Arch. f. Ophthalmol. G. 39 (I), 183. 1893. 

2) Axenfeld, Cataracta congenita auf der Grundlage angeborener Syphilis. 
Münch. med. Wochenschr. Nr. 17, S. 179. 1904. 

3) Hess, Pathologie und Therapie des Linsensystems. Graefe-Saemisch, 
Handb. d. Augenheilk. II. Aufl. (VI), 197. 1905, 
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gewebsstranges zurückgeführt, welcher die Arteria hyaloidea begleitet 
[Bach!)]. Auch E. v. Hippe!) bringt bei der Untersuchung von an- 
geboren trüben Linsen von drei Kaninchen eines Wurfes die Ver- 
lagerung der getrübten Kernpartie mit der Zerreißung der hinteren 
Kapsel in Zusammenhang, die durch ungenügendes Mitwachsen von 
derben Bindegewebssträngen mit der Arteria hyaloidea bedingt ist. 
Die fetale Kapselzerreißung wird von Hess als angeborene Anomalie 
hingestellt und bei dem überwiegenden Teil der Fälle mit der per- 
sistierenden Arteria hyaloidea in ätiologischen Zusammenhang gebracht. 
Bei anderen Fällen kommen nach Hess {l.c. S.201) andere Ursachen 
in Betracht. 

Aus den Untersuchungen maßgebender Autoren geht 
hervor, daß die bindegewebigen Stränge, welche die Arteria 
hyaloidea begleiten, in ihrer Insertion an die hintere Lin- 
senkapsel Entwicklungsstörungen hervorrufen können, 
die zuLinsentrübungen führen. Bei den anatomisch unter- 
suchten Fällen sind Faserzerfall der Linsensubstanz und 
Eiweißkugeln gefunden worden. 

Es sei weiter erwähnt, daß zahlreiche Fälle von -umschriebenen 
vorderen Linsentrübungen an den Fußpunkten von Resten einer 
Pupillarmembran bekannt sind. Auch wir haben eine ganze Reihe 
von solchen Fällen beobachtet. In keinem dieser Fälle ist irgendwie 
mit Sicherheit ein Zeichen einer abgelaufenen Entzündung zu beob- 
achten. Die rüsselartigen Stränge ziehen locker und frei von der Iris- 
krause im Bogen auf die Linsenkapsel, an der sie sich auch inserieren. 
Die in diesen Fällen beobachteten Linsentrübungen, welche die Kapsel 
resp. die vorderste Corticalis betreffen, sind sicherim Zusammenhange 
mit der Pupillarmembran entstanden. Wahrscheinlich ist die 
Rückbildung der Pupillarmembran durch irgendeinen Umstand ver- 
hindert worden (entzündliche Verklebung). Diese Verklebungen führen 
möglicherweise zur Diffusion entzündlicher Stoffwechselprodukte gegen 
die Linsenkapsel, als deren Folge umschriebene Trübungen entstehen 
können. Es steht demnach fest, daß abnorme Insertionen 
vonPupillarmembranresten mit umschriebenenTrübungen . 
der Linse zusammenhängen können. 

Ich habe nun zwei Fälle an unserer Klinik innerhalb kurzer Zeit 
beobachten können, bei denen angeborene Linsentrübungen von spinde- 
ligem Bau mit feinen dunkleren strichförmigen Radien innerhalb der 
Linsenkapsel besetzt waren, die anscheinend mesodermalen Ursprungs 


1) Bach, Pathologisch-anatomische Studien über verschiedene Mißbildungen 
des Auges. Arch. f. Ophthalmol. G. 1898, S. 1. 

3) E. v. Hippel, Über verschiedene Formen von angeborener Katarakt 
und ihre Beziehungen zueinander. Arch. f. Ophthalmol. G. 1903, S. 1. 
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sind. Sie seien wegen der Eigenartigkeit des Befundes und des theo- 
retischen Interesses mitgeteilt und besprochen. 


Fall I. B., Josefa, 10 Jahre alt, schielt seit Kindheit. Rechtes Auge am- 
blyopisch, ebenfalls seit frühester Kindheit. Sonst nie eine Augenerkrankung mit- 
gemacht. 1918 Scharlach ohne Komplikationen. Gutgenährtes Kind ohne an- 
geborene Anomalien. Divergenzschielen des rechten Auges, Maddox 32°. Keine 
Beweglichkeitseinschränkung. Klare Hornhäute. Hypermetropischer Astigmatis- 
mus, Javal 3 dptr. Differenz, 80°. Visus rechts: !/,, ohne Korrektur. Links 
0,3 mit + 1,5 sph. + 1,5 cyl. Achse 80° = 0,4. Hornhautradius 6,7 : 7,3 mm 
beiderseits. 

Blaugraue Irides (Abb. 1) mit einem prachtvollen Netzwerk von Pupillar- 
membranfasern, welches über das ganze Pupillarbereich ausgespannt ist. Die 
Pupillen sind 4 mm, auf Atropin rechts 4!/ mm, links 5mm. Rechts ist 





die Linse vorwiegend in den oberen äußeren Partien getrübt; die schalige, grau- 
blaue, asymmetrisch liegende Trübung gehört der vorderen Corticalis und einem 
Teil der Kernregion an und setzt sich nach vorn als spindelige, sagittal stehende 
Trübung bis fast unter die Linsenkapsel fort. Die Hauptmasse der Trübung 
ist unter der Nernstspaltlampe als aus feinen und gröberen blaugrauen Tropfen 
bestehend zu erkennen, die ungefähr zu Sektoren angeordnet sind. Die einzelnen 
Sektoren liegen vollständig asymmetrisch und lassen innen unten ein ziemlich 
großes Segment des Pupillarbereichs frei. Auf der grösten blasigen Trübung 
außen oben sitzt eine sagittal stehende Trübungsspindel, die an ihrem vorderen 
Ende eine napfartige Erweiterung aufweist. Dieser Napf trägt vier dunkelbraune, 
nicht genau symmetrisch stehende Radien, die ziemlich kurz sind und in ein feines 
Haar auslaufen. Bei direkter Beleuchtung erscheinen die Radien dunkelbraun, 
bei indirekter tiefschwarz inmitten der grauweißlichen Linsentrübung. Über 
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die Spindel zieht ein sehr feiner Pupillarmembranfaden von oben nach unten, 
von dem es aber nicht ganz klar ist, ob er mit der spindeligen Trübung in Ver- 
bindung steht. Links sind ebenfalls Pupillarmembranreste vorhanden, jedoch 
nicht so ausgebildet wie rechts. Die Sektorentrübungen stoßen dort exzentrisch 
zusammen; von den pigmentierten braunen Radien wird in der Linse nichts ge- 
funden. Gut rotes Licht beiderseits, Fundus ohne Veränderungen. 

Fall II. H., Anton, 33 Jahre alt, seit der Geburt schwachsichtig. Als Kind 
an Krämpfen gelitten. 
Visus: rechts Finger- 
zählen vor dem Auge, 
links Fingerzählen in 
einem halben Meter. 

Kräftiger großer 
Mann ohne angeborene 
Veränderungen. Iris 
graublau, normale Be- 
schaffenheit. Linse 
zeigt beiderseits um 
den flachen Kern eine 
strahlige grauweißliche 
Trübung, in der Mitte 
schildförmig verdickt. 
Der weißlichen Ver- 
dickung ist rechts eine 
spindelige, "bis fast 
unter die Linsenkapsel 
reichende Trübung auf- 
gesetzt, ihr vorderes 
Ende ist kreisförmig, 
ziemlich scharf be- 
grenzt. In ihr befindet 
sich ein aus dunklen 
Haarstrichen beste- 
hendes Y (Abb. 2). 
Bei stärkster Vergrö- 
Berung an der Nernst- REN 
spaltlampe erscheinen Abb. 2. 
die Striche der Ein- i 
lagerung dunkelbraun, bei indirekter schwarz. Über ihr ist das Linsenkapsel- 
epithel anscheinend intakt. Um die perinucleare Trübungszone ist beiderseits 
eine schmale, zartere, graue Schichte gelegen. Die äußerste Peripherie der Linse 
erscheint klar, durch sie rotes Licht ohne Fundusdetails. A 

Beide Formen von Linsentrübungen haben ausgesprochene Ahn- 


lichkeit. In beiden Fällen handelt es sich um dichte, vorwiegend 
perinucleare Trübungen, denen eine sagittale Spindeltrübung aufgesetzt 
ist. In beiden Fällen fanden sich am Kopf der Spindel die überaus 
merkwürdigen, aus radiären, dunkelbraunen Haarstrichen zusammen- 
gesetzten Einlagerungen. Es ist von' vornherein völlig unerklärlich, 
wie diese Gebilde in das Innere des Kapselsackes gelangen können. 
Wenn wir von der Meinung ausgehen, daß es sich um Abkömnilinge 
des Linsenbläschens handeln kann, so müssen wir zuerst an veränderte 


é a 


Var 
ae 


a“ 
nn ai 





42 A. Löwenstein: 


Linsenfasern denken. Diese Umbildung erscheint uns als ganz ohne 
Analogie, völlig unwahrscheinlich; nichts an diesen dunkelbraunen 
Radien erinnert an Linsenfasern. Prof. Grosser (Vorstand des ana- 
tomischen Institutes), mit dem ich die Frage besprach, meinte, daß 
weiter entwickelte Zellreste des Linsenepithels vorliegen könnten, 
die von allen Autoren nach Abschnüren des Linsensäckchens in seinem 
Hohlraum gefunden wurden und welche normalerweise nach Ausfüllung 
des- Linsensäckchens zur Resorption gelangen. Bald darauf erschien 
die Arbeit von Vogt!), welcher annimmt, daß die Resorption der im 
Hohlraum des. Linsensäckchens befindlichen Zellreste eine Störung 
erleiden kann und so die Ursache zur Entstehung von Linsentrübungen 
gegeben wäre; oder es könnte auch die Obliteration (Ausfüllung) des 
Bläschens mangelhaft bleiben. Nach Vogts Meinung könnte freilich 
eine derartige Ätiologie nur für Trübungen relativ geringer Ausdehnung 
in Betracht kommen. Diese Zellreste sind in nahezu allen Schnitten 
von offenen Linsensäckchen vorhanden, wovon wir uns auch aus den 
schönen Abbildungen im Atlas von Bach und Seefelder?) (bes. 
Tafel 9, 10 und 11) überzeugen können. Die Trübung würde daher 
auf das Ende des ersten Lunarmonates (4. bis 5. Woche) zurückgeführt. 

Doch muß betont werden, daß, wenn wir auch die Möglichkeit der 
Entstehung von Linsentrübungen aus den Zellresten zugeben, diese 
dunkleren radiären Gebilde keineswegs so aussehen wie ein Gewebe, 
das sich aus freien Ektodermzellen entwickelt. Die dunkleren 
Radien sind pigmentiert und erinnern am meisten an obliterierte Ge- 
fäße. Leider konnte eine histologische Untersuchung in keinem der 
beiden Fälle vorgenommen werden. Der erste Fall wurde nicht operiert, 
da eine Besserung des Sehvermögens des amblyopischen Auges nicht 
erwartet werden konnte. Im zweiten Falle ging bei der Exträktion 
die Linse nur im zerbröckelten Zustande heraus. 

Die eigentümlichen, dunkelgefärbten winzigen Fäden dürften wohl 
mit Recht mit der Pupillarmembran in Verbindung gebracht werden. 
Haben wir doch im ersten Falle an beiden Augen ein ganzes Netzwerk 
von Pupillarmembranfasern erheben können, von einer selten beob- 
achteten Schönheit; besonders ein langer Faden, der sich direkt über 
die Spindel schob, schien Verbindung mit den braunen Radien zu 
haben, was aber klinisch nicht nachzuweisen war. In diesem Zu- 
sammenhang sei auf die merkwürdige Tatsache verwiesen, daß die 
Pupille in dem ersten Falle (10jähriges Kind) auf Atropin sich kaum 
erweiterte. Ohne hier auf die komplizierte Frage der Mechanik der 


1) Vogt, Die vordere axiale Embryonalkatarakt der menschlichen Linse. 
Zeitschr. f. Augenheilk. 41, 130. 1919. | 

2) Bach und Seefelder, Zur Entwicklungsgeschichte des menschlichen 
Auges. Leipzig-Berlin 1914, Engelmann. 
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Pupillenreaktion einzugehen, muß doch erwähnt werden, daß diese 
Tatsache für eine Unterfunktion eines Teiles des Irisgewebes spricht, 
die bei dem Fehlen aller Lähmungssymptome mit Entwick- 
lungsstörungen in Zusammenhang gebracht werden muß. 

Im allgemeinen scheint ein Zusammenhang zwischen restierender 
Pupillarmembran und kongenitalem (resp. Schicht-) Star zu bestehen. 
Ich habe die letzten Fälle von angeborenen Linsentrübungen revidiert 
(inkl. Schichtstar), soweit sie in die Zeit fallen, seit welcher wir mit 
der Nernstspaltlampe untersuchen. Von 11 Fällen von angeborenem 
resp. Schichtstar sind in den Krankengeschichten fünfmal einseitige 
resp. beiderseitige Pupillarmembranfäden notiert, in zwei Fällen von 
diesen fünf überaus mächtig ausgebildet. 

In Hinblick auf die bisher mitgeteilten Tatsachen erscheint es 
möglich, daran zu denken, daß die mehrfach erwähnte Pigment- 
radienbildung mit der Entstehung des angeborenen Stares zusammen- 
hängt. 

Es lag nun die Annahme, die ich auch früher teilte, nahe, daß Ver- 
klebungen der Pupillarmembran und ungleiches Wachstum — analog 
der von Hess, Bach und v. Hippel gegebenen Erklärung der Ent- 
stehung hinterer Corticaltrübung — zu umschriebener Ruptur der 
Linsenkapsel und deren Folgeerscheinungen führten!).. Doch müssen 

i 
wir uns vorhalten, daß Wachstumsvorgänge überaus schwer Risse in 
einer lebenden, elastischen Membran veranlassen können. Es ist 
dies zweifellos auch eine Schwierigkeit in den sonst einleuchtenden 
Erklärungsversuchen von Hess. Denken wir an die große Wachs- 
tumsenergie, welche gefäßhaltiges Bindegewebe gegenüber gefäß- 
losen Organbestandteilen` hat, so wird uns ein Eindringen der gefäß- 
haltigen Pupillarmembran in das Innere der Linsenkapsel keineswegs 
schwer verständlich erscheinen. Wir wissen, daß beim enchondralen 
Ossificationsprozeß die Auflösung und Zerstörung des gefäßlosen 
Knorpels durch das sich vorschiebende blutgefäßhaltige Bindegewebe 
erfolgt. In analoger Weise stellen: wir uns vor, daß das Gewebe der 
Pupillarmembran durch Entzündung aktiv wird (entzündliche Hyper- 
ämie) und mit Hilfe der durch Entzündung gesteigerten Wachstums- 
energie die zarte Linsenkapsel durchwächst. Das zwischen die Linsen- 
fasern gelangte Mesoderm wird die Bildung der klaren Linse — zum- 
mindest an umschriebener Stelle — hindern. Es kommt zu Trübungen, 
die um so zentraler gelegen sein dürften, je früher dieses Eindringen er- 
folgt. Über dem eingedrungenen Mesoderm schließt sich die Kapsel, 

1) Es ist interessant, daß ein Zoologe (V. Häcker) für die Entstehung an- 
geborener Linsentrübungen Spaltbildungen in der Linsenkapsel annimmt, in welcher 
Reste der fibrovasculären Schicht zurückgehalten werden. Valentin Häcker: 


Entwicklungsgeschichtliche Eigenschaftsanalyse (Phänogenetik). G. Fischer. 
Jena 1919. S. 79. i 
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wobei es gewiß nichts Absonderliches darstellt, daß die Kapselwunde 
unsichtbar geworden ist. Die ‚Aktivität‘ des entzündeten Pupillar- 
membrangewebes führt auch zu Verklebungen der Linsenkapsel, welche 
eine vollkommene Rückbildung der Pupillarmembran verhindern 
(relative Häufigkeit von Resten der Pupillarmembran). Die wahr- 
scheinlichste Ursache für die Aktivität des Pupillarmembrangewebes 
dürfte die Annahme einer Entzündung sein, für welche der große 
Komplex der Iritisursachen in Betracht kommt. Besonders gering- 
gradige intrauterine Uveitiden, die nicht zu den bekannten deletären 
Veränderungen führen, dürften mit einer Hyperämie der Irisanlage, 
einhergehen, welcher wir die früher genannten Folgen zuschreiben. 

Diese Vorstellung stützt sich auf die Annahme, daß mesodermales 
Gewebe im Kapselsack der Linse vorkommen kann. Es wurden nun 
natürlich alle Linsen mit kongenitalen Veränderungen aufs genaueste 
mit der Nernstspaltlampe abgesucht und schon nach wenigen Wochen 
war ich in der Lage, einen besonders überzeugenden, neuen Fall von 
pigmenthaltigem Einschluß im Kapselsack bei angeborenen neben se- 
nilen Linsentrübungen zu erheben: ; 

P., Rosalie, 61 Jahre alt, angeblich in der R gut gesehen. Seit 13 Jahren 
beiderseits Verschlechterung, links mehr als rechts. Seit einem Jahr links nicht 
mehr gelesen. Nie augenkrank. In der Familie keine Katarakt, kein Iriskolobom. 
Visus rechts 1/2, mit — 1,75 — 1,0 cyl. Achse 25° 8/ Links 1/3 ohne Kor- 
rektur. Harn normal, Blutdruck 135 R.R., Schiötz rechts 18, links 21—25. Rechts 
weitere Lidspalte als links, beide Hornhäute nach unten zugespitzt, beiderseits 
typisches kongenitales Iriskolobom nach innen unten, das an beiden Augen durch 
gröbere und feinere Pupillarmembranfäden an der Kolobombasis netzartig 
überbrückt ist. Dort Eversion des Pigmentepithels. Rechts sektorenförmige Trü- 
bung, schalig, besonders nach unten gegen den Aquator zu am dichtesten. Da- 
zwischen feine bläuliche, zarte kurze Streifen in der vorderen Corticalis. Links 
Pupillarmembrannetz dichter als rechts, den durch das Kolobom freigelegten 
Linsenteil überspinnend. Dichtere, weißliche, vorwiegend in der unteren Hälfte 
` liegende Linsentrübungen der vorderen Corticalis. Dazwischen zahlreiche bläu- 
lichgraue, aus feineren Radien und kürzeren Streifen bestehende Trübungen. 
Ungefähr im Linsenscheitel befindet sich unter der Linsenka psel, 
vonihr noch deutlich durch klare Linsenfasern getrennt, eindunkel- 
braunes Klümpchen. Ein zweites etwas größeres, traubenkornähn- 
liches nach innen oben davon, welches etwas tiefer liegt. Beiderseits 
Linsenkolobom, entsprechend dem Irisdefekt. Chorioidalkolobom beiderseits. 
Bei der Extraktion, die nach unten ausgeführt wird (Prof. Elschnig), wird die 
Linsenkapsel eröffnet; im exprimierten Kern konnte das braune Gebilde nicht 
mehr nachgewiesen werden: 

Hier liegt eine angeborene Mißbildung vor, die zu den typischen 
gerechnet werden muß. Die Linsentrübung kann nur zum Teil als 
angeboren aufgefaßt werden, da eine sichere Progression derselben vor- 
handen ist. Von besonderem Interesse erscheint aber das trauben- 
kornähnliche Pigmentklümpchen unter der Linsenkapsel, welches ein- 
wandfreies Pigment enthält. 
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Eine Erklärung für die Anwesenheit dieses Gebildes innerhalb der 
Linsenfasern kann im oben gegebenen Sinne versucht werden: Ent- 
zündlich-hyperämische Pupillarmembran, aktives Eindringen von pig- 
menthaltigen Fäden zwischen die Linsenfasern, als deren Folge an- 
geborene Linsentrübung. Das eingedrungene Pigment wird einge- 
schlossen. Die infolge der Entzündung mit der Linsenkapsel verklebte 
Pupillarmembran überdauert teilweise. Inwieweit Zusammenhänge der 
angenommenen Vorgänge mit den vorliegenden Kolobombildungen 
bestehen, bleibe außerhalb der Fragestellung. 

Wir müssen die Möglichkeit offen lassen, daß die Verklebung zu 
einer Zeit eintritt, in welcher man bereits von einer pigmentierten Pars 
iridica retinae sprechen kann, und daß das vorgefundene Pigment ein 
retinales ist. E | 

Es sei noch ganz Beide darauf in rewissan: daß das Pigment, 
wie wir es bei den 3 Fällen innerhalb der Linsenkapsel erhoben haben, 
nicht verwechselt werden darf mit den feinen, kaffeebraunen, der 
Linsenkapsel angehörenden Pigmentnadeln, die wir:als ,angeborenes 
Pigment der Linsenkapsel‘‘ so außerordentlich häufig gewöhnlich an 
beiden. Augen sehen. Wir haben trotz besonders darauf gerichteter Auf- 
merksamkeit unter sehr zahlreichen Fällen von ‚„angeborenem Linsen- 
pigment“ nur ein einziges Mal eine Linsentrübung innerhalb der 
Pigmentnadelgruppe gefunden. | | 

H. Vojtech, 24 Jahre. Linkes. Auge in Divergenzstellung = túa bicolor — 
dem vorderen Linsenpol entsprechend eine grauweiße, saturierte, scheinbar 1 mm 
im Durchmesser haltende, ungefähr kreisförmige Trübung, welche die Linsen- 
kapsel und die allervordersten Rindenschichten begreift. Sie ist im ®/, Bogen 
von einer Gruppe feinster, brauner Pigmentnadeln umgeben, die der Linsenkapsel 
angehören!). Nur nach innen oben von der Trübung fehlen die TERETERE 
Fundus normal. Visus ĉ/, o. ©. 

Es bleibt uns völlig unklar, ob die Linsentrübung in diesem Fall 
mit der Anlage des angeborenen Linsenpigmentes zusammenhängt. 
Überhaupt wissen wir ja nichts über die Herkunft desselben. 

‘ Die im vorangegangenen beschriebenen Pigmentbefunde innerhalb 
der Linsenkapsel sind sicher von dem kongenitalen Kapselpigment zu 
trennen. Ich nehme an, daß das Erstgenannte durch aktives Eindringen 
entzündeten Pupillarmembrangewebes in die Linse gelangt. Die damit 
verbundene Störung in der Linsenfaserbildung dürfte die Ursache der 
Entstehung von Trübungen in unseren Fällen gewesen sein. 

1) Auch bei sehr exakter Untersuchung an der Nernstspaltlampe konnten 


wir nicht unterscheiden, ob es der Linsenkapsel aufliegt oder i in ihr eingeschlossen 
ist. ' . 


(Aus der Universitäts-Augenklinik zu Tübingen [Vorstand: Prof. Dr. G. von 
Schleich].) 


Beitrag zur Histologie der primären Sehnerventumoren 
(Gliomatose des Sehnerven?). 


Von 


Prof. Dr. Bruno Fleischer und Dr. Richard Scheerer 
Oberarst. Assistenzarzt der Klinik. 


Mit 12 Textabbildungen. 


Einleitung. 

Die Ansichten über die Natur gewisser Opticustumoren sind immer 
noch geteilt. Während die meisten Autoren sie als ‚„Myxosarkome“ 
bezeichnen und vom mesodermalen Bindegewebe ableiten, mehren 
sich in neuerer Zeit die Befunde von solchen Tumoren, die als Gliome 
angesehen werden müssen, obgleich sie in vielen Beziehungen Ähnlich- 
keit mit den sogenannten Myxosarkomen haben. Doch handelte es 
sich bisher nur um Fälle, die rein intrapial waren oder die Pia nur 
in ganz geringem Maß befallen zeigten. | 

Der Befund eines Sehnerventumors, der im vergangenen Jahr in 
der Tübinger Augenklinik exstirpiert wurde, legte nun eine Nach- 
untersuchung des ganzen einschlägigen Materials der Klinik nahe. 
Es konnten 4 Fälle untersucht werden, bei denen allen nicht nur der 
Sehnerv selbst, sondern auch die Pia und der Zwischenscheidenraum 
von der Geschwulst befallen waren. 2 dieser Fälle sind in den 
Dissertationen von Thumm?®) und Delius?) unter dem Bilde des 
typischen ‚Myxosarkoms‘‘ schon früher beschrieben worden. In allen 
4 Fällen aber hat die neuerliche Untersuchung ergeben, daß wir es 
mit wirklichen Gliageschwülsten zu tun haben. Die Konsequenzen, 
die sich daraus für die Gesamtauffassung dieser Klasse von Sehnerven- 
geschwülsten zu ergeben scheinen, sollen unten an Hand der Literatur 
des näheren besprochen werden. 

Im Anschluß an die 4 mikroskopisch beschriebenen Fälle geben 
wir eine kurze klinische und grobanatomische Beschreibung eines 
5. Falles, der sicher hierher gehört, jedoch als einziges Präparat der 
klinischen Demonstrationssammlung nicht histologisch verarbeitet 
wurde; als Gegensatz zu den ebengenannten endlich ein Endotheliom 
der Opticusscheiden, das die Natur der übrigen Opticustumoren noch 
heller ins Licht setzen soll. 
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Kasuistik. 


Technische Vorbemerkung. Alle unsere Tumoren sind in 10proz. 
Formalin fixiert und in steigendem Alkohol gehärtet. Sie wurden in Celloidin, 
aus Fall 1 und 2 je auch ein Stückchen in Paraffin, eingebettet und in Serien ge- 
schnitten. Längsschnitte wurden nur aus einem Teil von Fall 2 angefertigt und 
boten keinen besonderen Vorteil. Die Ausbreitung des Tumors dürfte besser aus 
Querschnitten erkenntlich sein. Gefärbt wurde nach Vorbehandlung in Zenker- 
scher Lösung mit Mallorys Säurefuchsin-, Anilinblau-, Orangemethode, die uns 
sehr schöne Bilder ergab, vor allem aber mit Heidenhains Eisenhämatoxylin*), 
das wir allein, mit Eosin oder Orange und ganz besonders zusammen mit van 
Gieson anwandten. Sehr brauchbare Bilder bekamen wir in Fall 2 und 4 auch mit 
Kultschitzkys Markscheidenfärbung, doch ohne daß sich irgendwo Markscheiden 
färbten. Die Differenzierung war aber nicht so scharf wie mit Heidenhain. 
Weigerts Elastikafärbung zeigte schließlich, daß elastische Fasern ausschließ- 
lich in der Dura und in den Gefäßwänden, und hier in normaler Menge, vorkommen. 

Fall 1 (s. Diss. Thumm). Lotti Fl., 4 Jahre alt, vor einem Jahr Keuch- 
husten, seitdem Vortreten des linken Auges, das vollständig erblindet sei. Befund: 
Protrusio nach vorn und oben. Beweglichkeit aktiv und passiv frei. Pupille licht- 
starr, aber konsensuell reagierend. Atrophie nach Stauungspapille.. Diagnose: 
primärer Sehnerventumor, wahrscheinlich gutartiges Myxosarkom. Nach Krön- 
lein mit Erhaltung des Bulbus operiert (Prof. Grunert). In der Folgezeit band- 
förmige Hornhauttrübung, die schließlich zur Enucleation führte. Das Präparat 
wurde der Klinik von Prof. Grunert in Bremen zur anatomischen Untersuchung 
überlassen. | 

Gesamtlänge des Tumors 29,5 mm; die vorderen 8 mm mäßig verdickter Seh- 
nerv, der weiterhin exzentrisch in dem spindelförmigen und gegen das Foramen 
opticum seine größte Dicke aufweisenden Tumor liegt. 

Im folgenden verzichten wir ganz auf die Heranziehung der Thum mschen 
Darstellung und geben nur eine Beschreibung unserer eigenen Präparate. Diese 
entstammen alle der vorderen Hälfte des Tumors. An den Paraffinpräparaten 
fehlt die Dura fast vollständig, sie war abgezogen worden, um das Präparat besser 
schneidbar zu machen; an den Celloidinpräparaten ist sie dagegen erhalten, so 
daß sich alle Gewebe in ihren natürlichen Beziehungen gut übersehen lassen. 

Der fast kreisrunde Querschnitt des Präparates hat einen Durchmesser von 
durchschnittlich 11 mm und zeigt zwei Hauptbestandteile: 1. den auf 5 mm Durch- 
messer verdickten, exzentrisch dicht an der Oberfläche liegenden Nerven und 2. 
die Scheidengeschwulst, die den Nerven in Form eines Halbmondes umgreift. 
Die Spitzen dieses Halbmondes berühren sich nicht ganz; es liegt vielmehr an einer 
schmalen Stelle eine im wesentlichen aus zirkulären Bündeln bestehende Bindege- 
websmasse der Pia dicht an, welche dann beiderseits auf die Außenfläche des 
Scheidentumors übergeht und sich unter allmählicher Verjüngung in dessen Rand- 
partien verliert. Nach außen zu hat diese Bindegewebsmasse einen vielschichtigen 
Zellbelag, der von der noch weiter außen liegenden Dura durch eine Spalte getrennt 
ist. Wir haben es hier mit der in ihrem Bindegewebe und Endothel gewucherten 
Arachnoidea zu tun (Abb. la und Abb. 2). Die Stelle, an der sich die 3 Opticus- 
scheiden berühren, entspricht der unteren Seite des Nerven, was daraus hervorgeht, 
daß hier in einer Anzahl von Schnitten zwischen Dura und Arachnoidea ein starkes 


*) Die Schnitte werden in 21/,proz. schwefelsaurem Eisenoxydammonium 
8—10 Stunden gebeizt, dann im Mittel 36 Stunden in !/,proz. wässeriger Eisen- 
hämotoxylinlösung gefärbt und hierauf in der Beize differenziert (Kontrolle unter 
dem Mikroskop!). Soll mit van Gieson gegengefärbt werden, so muß man weniger 
differenzieren, da die Schnitte in letzterer Lösung noch weiter differenzieren. 
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Gefäß, die Vena centralis, an den Sehnerven herantritt. — Der Querschnitt des 
Nerven selbst bietet im groben zunächst nur das vergrößerte Bild des normalen 
Sehnerven; er wird von der Pia allseitig umschlossen und von einem regelmäßigen 
Septensystem in Felder eingeteilt, nirgends läßt das Bindegewebe eine pathologisch 
zu nennende Ausbildung erkennen. 

Dagegen ist der Inhalt der von den Septen umschlossenen Räume in hohem 
Grade pathologisch verändert (Abb. 2 und 3). Die Grundlage bildet im Zen- 
trum der Felder ein protoplasmatisches Reticulum, in das eine das normale Maß 
weit überschreitende Menge von Kernen eingelagert ist, während die Randzonen 
gegen die bindegewebigen Septen hin von einer besonderen Art von Fasern ein- 





Abb, 1. 


genommen werden. Diese Fasern stehen färberisch in scharfem Gegensatz zum 
kollagenen Bindegewebe: Bei Mallor yscher Bindegewebsfärbung sind sie leuchtend 
rot, gegenüber dem satten Blau der Septen, im Heidenhainschen Eisenhäma- 
toxylin werden sie schwarz, das Bindegewebe dagegen behält nach der Differenzie- 
rung nur ein schmutziges Blaß oder geht in die Tönung der Gegenfärbung über. 
Die Anordnung dieser Fasern ist im Querschnitt eine vorwiegend zirkuläre, und 
zwar bilden sie in verschiedenen Abschnitten eine verschieden breite und dichte 
Zone parallel zu den Septen, von denen sie stets scharf getrennt bleiben. An anderen 
Stellen, oder auch als Beimischung zu den obengenannten Faserzonen, kommen aber 
auch radiäre Fasern vor, die senkrecht gegen die Septen stehen und gegen das 
Zentrum der Felder zu entweder scheinbar blind endigen oder in die Richtung 
der zirkulären Fasern umbiegen. Oft gehen benachbarte Felder ineinander über, 
und je nachdem die Brücke zwischen beiden näher der septalen Umrandung oder 
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mehr in der Achse getroffen ist, herrschen in ihr auch die Fasern oder die Kerne 
vor, denn im allgemeinen sind in den faserigen Randpartien die Kerne spärlich, 





Abb. 2. 


während das Innere der Felder nur vereinzelte Fasern enthält. Dagegen findet man 
inmitten der Felder meist noch eine große Anzahl feiner Punkte, die auf Fasern 
hinweisen, welche in der Längsachse des Nerven verlaufen (Abb. 2). 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 103. + 
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Die Kerne, die man in den interseptalen Räumen findet, zeigen im wesent- 
lichen 3 Typen (Abb. 4): 1. kleine, meist runde, dunkle Kerne; 2. größere, ovale, 
blaß gefärbte Kerne, die meist 1—2 Kernkörperchen enthalten, und 3. eine spär- 
liche Anzahl von großen, sternförmigen, meist ziemlich dunkelgefärbten Kernen 
(Astrocyten). Die Beziehungen der Fasern zu den Kernen sind sehr schwer zu ver- 
folgen, da das Protoplasma der 3 Zellarten sich sehr wenig färbt; doch scheint es, 
daß alle drei Fasern bilden können, wenn auch diejenigen mit den großen, blassen 
Kernen wohl am wenigsten. Letztere liegen vielmehr meist an den Knotenpunkten 
des Reticulums, das oft einen geradezu synceytialen Charakter zeigt. Umgekehrt 
konnte nicht festgestellt werden, ob auch völlig freie Fasern vorkommen. 





Abb. 3. 


Die auf diese Weise in ihrem Inhalt veränderten Nervenfelder sind gleichzeitig 
auch in ihren Dimensionen erheblich vergrößert worden, und auf diese Weise ist 
auch eine Vergrößerung des gesamten Nervenquerschnittes zustande gekommen. 
Dabei ist, wie anfangs betont, das grobe Gefüge des Nerven nirgends gestört, 
und auch die Wucherung im einzelnen ist eine derart gleichmäßige, daß es sich 
nur um einen auf größere Strecken hin gleichzeitig und gleichmäßig am auto- 
chthonen Gewebe einsetzenden Vorgang handeln kann; wir haben also eine abnorme 
Wucherung der Nervenstützsubstanz, der Glia, vor uns. 

Mit diesem regelmäßig aufgebauten Gewebe innerhalb der Pia scheint der 
Scheidentumor zunächst gar nichts gemein zu haben, und mit den gewöhnlichen 
Färbemethoden bietet er auch lediglich das von Thumm beschriebene Bild 
des „typischen Myxosarkoms‘: ein sehr kernreiches Reticulum, in dem sich neben 
„schleimartigen‘“ Zerfallspartien Zellfortsätze nachweisen lassen, wie sie so häufig 
am Zupfpräparat von ÖOpticustumoren als verschieden dicke und gewundene 
Fasern beschrieben worden sind. 
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Mit den von uns angewandten Färbemethoden zeigt sich nun aber folgendes: 
Der Gehalt des Tumors an kollagenem Gewebe ist außerordentlich spärlich; wo 
es aber auftritt, ist es auch in den feinsten Fibrillen als solches kenntlich. Dagegen 
finden wir in dem kernreichen Reticulum überall einen wechselnden Gehalt an 
Fasern, die sich nach Mallory rot, mit Heidenhainschem Eisenhämatoxylin 
schwarz färben (Abb. 2, 5 und 6). Diese Fasern sind im allgemeinen völlig regellos 
zerstreut, am dichtesten sind sie in den Spitzen des Halbmondes und an manchen 
Stellen unter der Dura, gelegentlich auch entlang an Bindegewebsbalken in der Nähe 
der Pia. Die Kerne, die in das Reticulum eingestreut sind, gleichen den beiden 
ersten Arten, die aus dem Sehnerven beschrieben wurden, dagegen wurden Stern- 
zellen nicht gefunden. 

Nicht sehr zahlreich sind kleinere Zerfallsherdchen, die durch einfache Ver- 
flüssigung des Zellprotoplas- 
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zu sehen sind (Abb. 6 oben). 
Blutgefäße bis zu den fein- ẹ 
sten Capillaren finden sich im 
Tumor in mäßiger Menge. 
Besonderes Interesse bie- 
tet nun noch das Grenzgebiet 
der beiden Tumorbestand- 
teile, die Pia und das an sie 
unmittelbar angrenzende Ge- 
webe. An der unteren Circum- 
ferenz des Sehnerven hat die 
Pia etwa normale Dicke und 
weist keine fremden Bestand- 
teile zwischen ihren Binde- 
gewebsbündeln auf. Je mehr 
man sich aber der entgegen- Fy 
gesezten, oberen Seite des å l Ä 
Nerven nähert, desto mehr l 
sind auch die Bündel der Pia 
durch Zellen, wie sie im Sehnerven und im Scheidentumor gefunden wurden, 
und durch die dort beschriebenen Fasern auseinandergedrängt, schließlich sogar 
unterbrochen. In den subpialen Partien des Sehnerven findet man oft hernien- 
artig in die Pia vorgestülpte oder auch scheinbar ganz isolierte Stücke des 
peripheren Gliamantels und kann von diesen aus an verschiedenen Stellen den 
direkten Übergang der genannten Fasern aus dem Nervengewebe in die Pia 
verfolgen (Abb. 4). Besonders deutlich ist dieser Übergang an der dorsalen Seite 
des Nerven; anscheinend hat hier (Abb. 1) die Gliawucherung angefangen, eine 
regellose zu werden, die Septenräume sind in die Länge gezogen, die Septen 
teilweise zerstört, und die Kerne werden sehr zahlreich, während die Fasern 
mehr in den Hintergrund treten. Der Querschnitt des Nerven hat eine längliche 
Eiform angenommen, an deren Spitze die Pia mehr oder weniger durchbrochen 
ist. An der Außenseite der Pia finden wir gerade hier radiäre Bindegewebsbündel 
zwischen den Tumormassen; sie stellen Reste arachnoidealer Balken dar und ziehen 
ziemlich direkt gegen die Dura hin, die übrigens hier von der Pia am weitesten 
entfernt ist; an den beiden Seiten des Nerven dagegen liegen die arachnoidealen 
Bindegewebsbündel mehr und mehr so, daß man den Eindruck erhält, als seien sie 
4* 


Abb. 4. 
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von dem von oben her vordringenden Tumor aus der radiären Richtung nach unten 
umgebogen worden. 

In die Reste der Arachnoidea, die anfangs beschrieben wurden, dringt der Tu- 
mor ebenfalls ein, ihre lockeren pialen Verbindungen sind bis auf die schmale 
Stelle an der Unterseite des Nerven schon in ihm aufgegangen, an einem großen 
Teil des Umfangs scheint die mittlere Scheide überhaupt völlig verschwunden zu 
sein, der Rest aber ist an der regelmäßigen Anordnung des Gewebes und dem völligen 
Fehlen der Fasern immer noch deutlich erkennbar. 

Den Ausgangspunkt zu vorliegender Arbeit bildete der bisher noch nicht 
veröffentlichte 

Fall2. Karl Sch., 11 Jahre. Bis vor 3 Jahren habe er beiderseits gleich 
gut gesehen. Seither sei rechts Abnahme des Sehens und Hervortreten des Aug- 





apfels beobachtet worden. Ob seit der vor 2 Jahren anderwärts vorgenommenen 
ersten Untersuchung der Prozeß fortgeschritten ist, kann die Mutter jedoch‘ 
nicht angeben. Der Knabe sei sonst nie ernstlich krank gewesen und bietet auch 
jetzt, bei sehr gutem Allgemeinzustand, keinerlei Krankheitszeichen, insbesondere 
sind keine Anschwellungen oder Naevi an ihm zu finden. Keine Vermutung über 
die Ursache des Leidens. Befund: Bei gleichgroßen Augen besteht rechts Ex- 
ophthalmus (Hertel 221/, : 13), ohne Verdrehung des Auges aus seiner natür- 
lichen Lage. Normale Beweglichkeit nach allen Seiten. Lidschluß eben noch 
möglich. Die Papille zeigt einen kleinen Konus nach temporal unten, ihr nasaler 
Rand ist leicht verschleiert, ihr Gewebe hier rötlich, während dieses temporal 
grauweiß-atrophisch ist. Die Gefäße sind leicht geschlängelt und vielleicht etwas 
übernormal gefüllt; Pulsation nur auf gleichstarken Druck wie links. Trotz des 
starken Hervortretens ist hinter dem Bulbus eine Geschwulst nicht zu fühlen. 
Das Röntgenbild zeigt eine leichte allgemeine Verschleierung der rechten Orbita, 
sonst normale Verhältnisse. Gesichtsfeld wegen beiderseits sehr schwankenden 
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Angaben nicht verwertbar. V.r. 5/3; — 2,0 — + Cyl. 1,0 Achse 170° = 5),. 
V.1. 5/5; + 1,0 schlechter. Krönleinsche Operation (Prof. Dr. v. Schleich). 
Der walnußgroße, spindelförmige Tumor beginnt wenige Millimeter hinter dem 
Bulbus und reicht spitz zulaufend bis ins Foramen opticum. Er umschließt den 
Sehnerven vollständig. Konsistenz hart elastisch. Vollständige, glatte Kapsel. 
Die Absetzung geschieht unter Zurücklassung des Bulbus, wenige Millimeter hinter 
diesem, da, wo der Nerv seine normale Dicke wieder erreicht zu haben scheint, 
proximal am Foramen opticum, jedoch noch im verdickten Nerven. Auf einige 
interessante Einzelheiten, aus denen hervorgeht, daß der Tumor hinter der offenbar 
sehr weit vorn gelegenen Ein- 
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Heilung erfolgte nach vorüber- 
gehender Keratitis neuropara- 
lytica zunächst unter Erhaltung 
des Bulbus. 

Der exstirpierte Tumor hatte 
eineGesamtlänge vonrund 3,5cm, 
war also 0,5 bis l cm länger als 
der normale Sehnerv zwischen 
Bulbus und Foramen opticum. 
Die Dicke des Sehnerven selbst 
betrug am vorderen Ende 3,4mm, 
5 mm weiter hinten 7,2 mm in 
der Breite und 8,5 mm in der 
. Höhe, an einem Querschnitt nahe 
dem hinteren Ende 8,5 und 
9,4 mm und in der Mitte der 
Geschwulst (am Längsschnitt ge- 
messen) rund 11,7 mm. An den 
drei letztgenannten Stellen maß 
der Nerv samt Scheiden, also der 
Gesamttumor, 8,4, 10,8 und 
19,4 mm im Durchmesser. Die 
größte Dicke des Scheidentumors 
liegt im vorderen Abschnitt oben 
innen vom Nerven, weiter hinten oberhalb desselben. Doch ist sie auch unter- 
halb erheblich, am geringsten zu beiden Seiten. Der Querschnitt des eigentlichen 
Nerven ist längs, oval, der Scheidentumor sitzt kappenförmig den Schmalseiten 
auf, so daß von einer seitlichen Kompression nicht gesprochen werden kann. 

Von den vorn und hinten abgeschnittenen Kuppen wurden Querschnitte 
angefertigt, das mittlere Hauptstück wurde sagittal zerlegt und von der nasalen 
Hälfte Längsschnitte, und aus der Mitte der temporalen Hälfte, also aus den zen- 
tralsten Partien des Tumors, wiederum Querschnitte gewonnen. 

An Schnitten, die mit Delafieldschem Hämatoxylin und Eosin gefärbt sind 
und aus der Gegend des vorderen Querschnitts stammen, fällt vor allem auf, daß 
die Septen des Opticus beiderseits von einem ziemlich breiten Streifen begleitet 
sind, der eine rosarote Farbe angenommen hat, sehr wenig Kerne enthält und 
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radiär oder konzentrisch zart gefasert erscheint. Dieser Streifen ist begrenzt 
einerseits von den Kernen der Septenräume, andererseits von denen der Septen, 
in der Färbung unterscheidet er sich weder von dem Grundton dieser noch jener. 
Anders bei van-Gieson-Färbung (Abb. 7). Hier hebt er sich als gelbe Zone 
scharf ab von dem Rot des septalen Bindegewebes, geht aber unmittelbar über 
in die protoplasmatische Grundfarbe der Felder. Heidenhains Eisenhäma- 
toxylin (Abb. 8) zeigt uns schließlich, daß diese Randzonen der Felder zwischen 
den Septen massenhaft Fasern enthalten, die in ihrer Anordnung den in Fall 1 
beschriebenen gleichen, aber im allgemeinen etwas gröber sind als dort. Sie 
treten auch öfters im Innern der Felder auf, die außerdem einen ziemlich grö- 
Beren Zellreichtum hauptsächlich von der Art der großen, blassen Kerne zeigen. 


AFANA 





Abb. 7. Abb. 8. 


Auch Sternzellen sind häufiger. Sie liegen mit Vorliebe an der Grenze zwischen 
Faser- und Kerngebiet. 

Unter den Septen gibt es neben vielen ganz normal aussehenden auch solche, 
die einzelne oder mehrere großkernige, offenbar fremdartige Zellen enthalten. 
Diese sind dann oft in Reihen angeordnet, zeigen oft kurze, faserartige Fortsätze, 
oft sieht man auch lange schwarze Fasern verschiedener Länge an oder neben ihnen. 
An solchen Stellen sind die Septen meist in zwei Blätter auseinandergedrängt, 
zwischen denen außer Kernen und Fasern eine gelbe Grundsubstanz sichtbar wird. 
Bündel von schwarzen Fasern liegen oft mit der einen Hälfte in einer Insel, mit 
der andern in einem Septum. Sehr häufig sind die schwarzen Fasern auch äußer- 
lich den Septen aufgelagert. 

Die Verteilung dieser Verhaltungsweisen ist eine verschiedene. In der Mitte des 
Nerven haben sich die Fasern schlecht gefärbt. Sie sind jedoch als variköse, unter- 
brochene Fäden überall kenntlich und verlaufen hauptsächlich radiär zu kaum 
verbreiterten Septen. In der Peripherie haben wir teils mächtig entwickelte Faser- 
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zonen entlang an Septen, die frei von fremden Elementen sind, teils gleichzeitig 
faserführende erweiterte Septen. Besonders am Übergang in die Pia sind die 
Septen häufig verbreitert oder besser in ihren Randbalken auseinandergetrieben. 
Oft sieht man hauptsächlich in den Winkeln zwischen Septum und Pia das Ein- 
dringen von Faserbündeln in die Septenansätze. Auch mitten aus einem Randfeld 
des Nerven kann man Faserbündel frei durch ein Loch in die Pia hineinragen 
sehen (Abb. 4). Ganz besonders hervorzuheben sind aber kleine, hernienartig 
in die Pia vorspringende oder aber auch scheinbar ganz abgeschnürte Inseln von 
Gliagewebe. Die Pia finden wir an einem großen Teil der Circumferenz in hohem 
Grade aufgespalten und von Zellen und Fasern durchsetzt. Diese bilden manchmal 
ganze Nester, die mit einem Feld im Innern des Nerven große Ähnlichkeit haben. 
Die bemerkenswerteste Übergangsstelle findet sich am oberen Pol des etwas in 
die Länge gezogenen Quer- 
schnitts (Abb. 9a). Massenhaft 
bestehen hier in Gestalt von 
schwarzen Faserzügen Verbin- 
dungen zwischen den Nerven- 
feldern und dem Gewebe zwi- 
schen den breit auseinanderge- 
triebenen Bindegewebsbündeln 
der Pia, und außerdem sitzt hier 
der Pia noch eine dünne Schicht 
ebenfalls faserfühernden, regel- 
losen Gewebes kappenartig auf. 

Es folgt nun nach außen 
teils unmittelbar anstoßend, 
teils durch einen Spalt von der 
Pia getrennt, ein Gewebe, das 
keine Fasern enthält (Abb. 9b). 
Mächtige quer- und längsgetrof- 
fene Bindegewebsbalken setzen 
es zusammen. Es ist wie eine 
zweite Scheide um den Nerven 
herum. Die einzelnen Balken 
dieser mächtigen Schicht sind 
vielfach deutlich mit einem Abb. 9. 
Endothel belegt,das nach außen 
hin vielschichtig wird und schließlich wie in Fall 1 eine erhebliche Mächtigkeit er- 
reicht. Diese Schicht ist gegen die Dura hin vielfach kleinzellig infiltriert und geht 
stellenweise scheinbar unmittelbar in das Endothel der Dura über. Es handelt sich 
hier um die gewucherte Arachnoidea, und wo diese der Pia anliegt, scheint es nun 
ganz auf den Zustand der Pia anzukommen, wie sich das Aussehen der ersteren ge- 
staltet. Wo die Pia intakt ist, zeigt auch die Arachnoidea das eben beschriebene 
Verbalten. Wo Fasern bis in die äußersten Schichten der Pia und darüber hinaus 
vorkommen, scheinen sie entlang an bindegewebigen Verbindungen beider Häute 
auch in die Arachnoidea einzudringen. Am oberen Pol des Querschnittes trennt 
zwar eine Spalte beide Häute; doch ist diese an einer Stelle durch Zerreißung 
zustande gekommen, und gerade jenseits dieser Spalte durchsetzt das faserhaltige 
Gewebe die Arachnoidea bis zur Dura (Abb. 9c). Die seitliche Begrenzung dieses 
offenbar infiltrierenden Einwucherns des faserhaltigen Tumors in die faserfreie 
Arachnoidea kann Schritt für Schritt verfolgt werden. 

Die übrigen Abschnitte des Tumors bieten an dieser Stelle weniger Interesse. 
Am vorderen Ende ist der Nerv nur ganz wenig verdickt, die Septen sind normal, 
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die Kerne der Felder im unteren Teil eben etwas vermehrt, im oberen Teil zahlreich. 
Bei Heidenhain- und Kultschitzky-Färbung nimmt der Nerv im oberen Teil eine 
blassere Farbe an als im unteren, wo er blauschwarz gefeldert erscheint. Bei 
starker Vergrößerung finden sich als Grundlage dieser Färbung rundliche und eckige 
Konturen gefärbt, eine wirkliche Markscheidenfärbung ist nicht gelungen. Zwi- 
schen Pia und Dura findet sich, wie in den mittleren Partien, eine bindegewebige 
und zellige Wucherung der Arachnoidea, ebenfalls ohne Fasern. Sie ist am mäch- 
tigsten oberhalb des Nerven, unterhalb desselben ist sie mit der Dura abgerissen. 
Letztere ist im übrigen intakt. Gegen das hintere Ende zu sind alle an den Schnitten 
aus dem vorderen Querschnitt beschriebenen Einzelheiten, nur alle in viel stär- 
kerer Ausbildung, vorhanden. Die Randzonen der Nervenfelder sind breiter, 
die Septen weiter auseinandergedrängt, die Zellen sind ganz besonders zahlreich, 
dagegen scheinen die Fasern allmählich in den Hintergrund zu treten. Der inter- 
vaginale Tumor ist oberhalb des Nerven am breitesten und verläuft dann nach 
beiden Seiten halbmondförmig. 

Noch mehr überhand nimmt die Zellbildung in der Mitte des Tumors, wie an 
Längsschnitten zu sehen ist. Von Septen sind nur noch Bruchstücke vorhanden 
in Form von schmalen gefäßführenden Bindegewebssträngen, die da und dort 
im Schnitt noch auftauchen und sich auch in feinsten Fibrillen immer an der Fär- 
bung erkennen lassen. In den zentralsten Partien ist die Färbung keine vollkom- 
mene mehr; doch ist es zu einem eigentlichen Zerfall noch nicht gekommen. Fasern 
sind jetzt im Nerven selbst nur noch spärlich, und die vorhandenen sind vielfach 
aufgequollen oder varikös zerfallen; außerhalb des Nerven, dessen Begrenzung 
überall noch an Resten der Pia zu verfolgen ist, finden sich Fasern hauptsächlich 
noch in den peripheren Abschnitten meist mit scharfer, wenn auch wellig verlau- 
fender Grenze gegen eine faserfreie Schicht, die ihrerseits mit der Dura verlötet 
erscheint oder durch eine Spalte von dieser getrennt ist. In diesen extrapialen 
Partien finden sich auch öfters Räume, die mit einer ödemartigen Flüssigkeit 
und wenigen Kernen gefüllt sind, und kleinere Blutungen. 

Im übrigen erreicht auch in diesem Fall der extrapiale Tumor erhebliche Aus- 
dehnung; er läßt sich aber immer durch seinen regellosen Bau und reichlichen 
Fasergehalt von der regelmäßigen Arachnoidea unterscheiden, in die er offenbar 
nur sekundär hineinwuchert. Im einzelnen entspricht das Bild ganz dem von 
Fall 1 gegebenem. 

Fall3 (siehe Diss. Delius). Matthäus R., 13 Jahre. Vor 1!/, Jahren wurde 
Hervortreten des rechten Auges und Abnahme des Sehvermögens bemerkt. Seit 
1/, Jahr stärkeres Hervortreten und mehrfache Entzündungen; nun auch Schmerzen 
(offenbar infolge Keratitis). Befund: Das Auge ist nach unten und außen ver- 
lagert, Bewegungsfähgkeit fast aufgehoben. Lagophthalmus-Trübung der Hornhaut, 
Pupille weit, reaktionslos. Kein deutliches Bild vom Fundus. Hinter dem Bulbus 
oben ein gut walnußgroßer glatter, anscheinend fluktuierender Tumor zu fühlen. 
Visus: Handbewegungen. Operation vom oberen Orbitalrand aus. Entfernung des 
möglichst dicht am Foramen opticum durchtrennten Tumors samt dem Auge. 

Der von Delius als Myxosarkom beschriebene Tumor wurde durch einen 
Längsschnitt in zwei Teile zerlegt. Die eine Hälfte und eine Anzahl gefärbter 
Schnitte, die aber durch die Länge der Zeit stark notgelitten hatten, fanden wir 
noch vor. Das makroskopische Präparat (Abb. 10) ist an den Rändern etwas ein- 
gerollt, sonst aber wohl erhalten. Die Länge der Geschwulst vom Bulbus bis zur 
Durchtrennung beträgt 41 mm; die Gestalt ist höckerig-walzenförmig. Die Dicke 
beträgt dicht am Bulbus ca. 6mm, um sofort aufs Doppelte, dann auf 16 und schließ- 
lich bis 23 mm anzusteigen; am hinteren Ende beträgt sie wieder 7 mm. Der Seh- 
 nerv selbst ist 1!/, mm hinter der Lamina cribrosa 3 mm, am hinteren Ende noch 
4 mm dick, also für sich und mit den Scheiden beiderseits dicker als normal, so 
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daß auch hier nicht im Gesunden operiert wurde. Weiter sieht man am makro- 
skopischen Präparat eine auch von Delius schon beschriebene scheibenförmige 
Vorwölbung der Papille, die nach den mikroskopischen Bildern eine unmittelbare 
Fortsetzung der Geschwulst darstellt. Ein kleines Grübchen seitlich unterhalb der 
Papille, das als Macula lutea imponiert, sowie die Gestalt des ganzen Präparats, 
verglichen mit Deli us’ Beschreibung und der Stellung des Auges vor der Operation, 
machen'es wahrscheinlich, daß wir hier die temporale Hälfte des Auges und Tumors 
vor uns haben, an der nun noch folgendes zu beobachten ist: Hinter dem ca. 1 mm 
weiten Chorioidealloch läßt sich die piale Begrenzung des Sehnerven oben noch 
ca. 9, unten dagegen deutlich 22 mm weit als feiner, weißlicher Streifen verfolgen. 
Oben verliert sich dieser im Geschwulstgewebe, unten endigt er im dicksten Bezirk 
des Tumors an einer bröckeligen Höhle, offenbar einer Erweichungshöhle von 
8 mm Länge. Nach rückwärts von dieser 
Höhle folgt eine zweite ähnliche von 
5 mm Länge, dann taucht plötzlich 
wieder oben und unten die Pia auf kurz 
vor dem Ende des Präparats. 

Aus der Deliusschen Arbeit ist 
noch anzuführen, daß wegen der Vor- 
behandlung Präparate nach Weigert 
und Pal negativ ausfielen. Die Dura Abb. 10. 
erwies sich als stellenweise bis zur 
Hälfte verdünnt, an einer Stelle, nahe dem vorderen Ende, war sie eben durch- 
brochen. Auch an unserem makroskopischen Präparat ist hier die Dura besonders 
dünn und blau durchscheinend. Neben der Papille fand Delius die mittleren 
Schichten der Netzhaut von der Geschwulst befallen, außerdem war diese entlang 
den Ciliargefäßen in die Sclera eingewuchert, doch fehlen hier nähere Angaben. 
Die Hauptmasse des Tumors im Schnitt- und Zupfpräparat bildeten Zellen mit 
langen Ausläufern, die sich sehr wenig färbten. 

Wir haben nun einen der Deliusschen Schnitte entfärbt und mit Heiden - 
hainschem Eisenhämatoxylin behandelt. Er genügte vollständig, um über die 
Natur der sehr weit vorgeschrittenen Geschwulst Klarheit zu verschaffen. 

Hier ist vor allem zu bemerken, daß die Septen außerordentlich schmal und 
spärlich sind. Sie bestehen meist nur aus einem schmalen Bindegewebsbündel, 
breitere führen deutliche Gefäße. Auch die pialen Füße der Septen sind nur wenig 
verbreitert. Die stark vergrößerten und sehr zellreichen Nervenfelder besitzen meist 
an der Grenze gegen die Septen eine besonders kernreiche Zone. Schwarze Fasern 
sind in den offenbar hochgradig regressiv veränderten zentralen Partien des Nerven, 
noch mehr als im vorhergehenden Fall, sehr spärlich. Durchsetzt von Fasern, die teils 
von kleinen schwarzen Spindelzellen, teils von großen Sternzellen ausgehen, sind 
dagegen die mehr peripheren und die subpialen Felder, und hier sieht man wieder 
ganze Faserbüschel in die Pia übergehen, welche selbst stark von Fasern durchzogen 
ist. An dem vorliegenden Schnitt ist der extrapiale Tumor nur schmal. Eine selb- 
ständig abgrenzbare, faserfreie Arachnoideawucherung existiert hier anscheinend 
nicht — oder nicht mehr. Die Dura fehlt. Die Struktur der Nervenfelder ist 
vielfach eine wabige, zahlreich sind auch kleinere und größere mit ödemartiger 
Flüssigkeit gefüllte Hohlräume. 

Fall 4. Hugo Sch., 21/, Jahre. Seit 4 Wochen Hervortreten des linken Auges. 
Befund: Exophthalmus mit leichtem Konvergenzschielen. Anscheinend gutes 
Sehvermögen. Stauungspapille mit Übergang in Atrophie. Röntgenbild gibt keine 
Anhaltspunkte. Nach Krönleinscher Resektion Absetzung des Tumors (Prof. 
Fleischer) am Foramen opticum, wobei die Dura etwas von ihm abgestreift und 
offenbar nicht ganz im Gesunden operiert wird; vorn Durchtrennung in dem 
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etwa 5 mm langen anscheinend normalen Sehnervenstück zwischen Bulbus und 
Tumor. Letzterer ist gut haselnußgroß, spindelförmig, von der glatten Dura 
überzogen, hart, in ihm ist der Sehnerv eingeschlossen. Heilung zunächst unter 
Erhaltung des Bulbus, schließlich nach 9 Jahren Enucleation des phthisischen 
Auges. 

Der Tumor ist in der Krankengeschichte nur als „typische Sehnervenge- 
schwulst‘“ bezeichnet, auch wird gesagt, daß der nach hinten allmählich etwas 
dicker werdende Nerv dauernd durch seine Scheide von dem Tumor getrennt bleibe, 
der ihn im intervaginalen Raum mantelförmig umgebe und in seinen hinteren 
Partien zwischen den Zellen größere homogene (Hyalin oder Schleim?) Massen 
zeige. Dieselben homogenen Massen treten allmählich auch im Nerv selbst entlang 
den Septen auf. Diesen zu Zwecken der klinischen Diagnose offenbar nur wenig 
eingehend erhobenen Befund der auf ein „Myxosarkom‘‘, vornehmlich der Scheiden 
schließen läßt, möchten wir nunmehr zu ergänzen suchen. 

Wir fanden eine Anzahl gefärbte Schnitte vor, die aber keine deutlichen Bilder 
mehr boten, außerdem eine durch den ganzen Tumor von vorn bis in die Gegend 
der anscheinend ältesten Partien gehende Serie von Querschnitten, aus der nun 
etwa jeder 10. Schnitt mit Heidenhains Hämytoxylin und van Giesen gefärbt 
wurde. Die Dicke des Tumors samt Scheiden maß am vorderen Ende 5 mm, 
an der vorhandenen dicksten Stelle 13 mm, die des Sehnerven entsprechend 
2 und 6 mm. Die stärkste Geschwulstentwicklung lag oberhalb des Sehnerven, 
dieser selbst an der gegenüberliegenden Seite fast unmittelbar an der Dura. 

Das vordere Ende liegt in der Höhe der Eintrittsstelle der Zentralgefäße 
wie an einem bis in die Mitte des Nerven vordringenden gefäßhaltigen Binde- 
gewebsstrang, oder eigentlich einer Duplikatur der Pia, ersichtlich ist. Die Pia 
und das Septenwerk machen hier einen ganz normalen Eindruck. Der intervaginale 
Raum ist auch in diesem Fall von einer mächtigen Wucherung der Arachnoidea 
ausgefüllt, die eine außerordentliche Regelmäßigkeit ihres Aufbaues erkennen 
läßt: Zunächst der Pia eine vielschichte Lage endothelbekleideter Bindegewebs- 
balken, die gegen außen immer zarter werden, während sich nun noch eine ebenso 
mächtige, fast lediglich aus Zellen bestehende Zone anschließt. Letztere grenzt 
entweder unmittelbar an die Dura, oder sie ist durch eine glattwandige Spalte 
von ihr getrennt, oder schließlich es schiebt sich zwischen beide ein ungeordnetes 
zell- und blutreiches Gewebe, das schon hier einen fremdartigen Eindruck macht; 
all diese Verschiedenheiten finden sich in ein- und demselben Querschnitt. Die 
genannte Bindegewebsschicht ist an einem großen Teil des Umfangs durch einen 
Spalt in zwei Zonen geteilt, von denen die innere an die Pia grenzt, während die 
äußere der Zellzone die Unterlage bietet. Mitten durch den genannten Spalt läuft 
ferner ein membranartiges häutiges Gebilde, das in Eisenhämatoxylin eine schmutzig 
olivbraune Färbung angenommen hat und nicht sehr reichlich dunkle Kerne 
enthält. Diese Membran wendet sich teils zur äußeren, teils zur inneren Binde- 
gewebszone und geht, sich mancherorts aufspaltend, in den Endothelbelag der 
Bindegewebsbalken über. 

Die Dura ist stellenweise kleinzellig infiltriert. 

Am Sehnerven selbst fällt vor allem der sehr ausgesprochene periphere Glia- 
mantel in die Augen. Derselbe umzieht nicht nur fast lückenlos den ganzen äußeren 
Rand des Nerven, sondern er begleitet auch in ganz besonders schöner Ausbildung 
den mit den Zentralgefäßen ins Innere ziehenden Bindegewebsstrang zu dessen 
beiden Seiten und ist hier insbesondere auch in der Achse des Nerven noch sehr 
deutlich ausgeprägt. 

Die Farbe der Nervenfelder ist in den einzelnen Abschnitten des Querschnitts 
verschieden. An einer Seite ist sie fast so blaß wie die des Gliamantels, und bei 
starker Vergrößerung finden wir nur ein blasses verwaschenes Wabenwerk, in das 
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außer mäßig zahlreichen Kernen eine Anzahl schwarzer Pünktchen (Achsen- 
cylinder?) eingestreut sind. An der andern Seite ist die Färbung eine kräftig 
graublau gesprenkelte und die starke Vergrößerung erweist als Grundlage der- 
selben eine große Zahl feiner schwarzer Punkte und zahlreiche, etwas verschieden 
große, rundliche und eckige Konturen, die allerdings nur höchst selten einen Punkt 
in ihrer Mitte erkennen lassen. Ähnliche Bilder ergab auch die Kultschitzky- 
färbung (s. Fall 2). In den helleren Partien dürfte die Atrophie weiter fortge- 
schritten sein als in den kräftiger tingierten, was auch daraus hervorgeht, daß 


d 
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Abb. 11. 


sowohl die Septenräume, als auch die ganze Nervenhälfte auf dieser Seite kleiner 
ist, als auf der andern. 

Dieser Gliafaserverteilung folgt auch die Verteilung der Gliakerne, die man 
hauptsächlich in den Randpartien, weniger inmitten der Felder, findet. Die 
Kerne scheinen etwas gegen die Norm vermehrt, wenigstens in den hellen Feldern, 
und zwar findet man vorwiegend große helle Kerne, viel weniger die kleineren 
dunkel gefärbten. Sternzellen sind nur ganz vereinzelt zu finden, ebenso schwarze 
Fasern. 

Etwa in der Mitte unserer Serie finden wir folgendes Bild (Abb. 11): Der Seh- 
nerv ist auf 3 mm verdickt, an seiner oberen Seite ist der Tumor 8 mm dick ge- 
worden. Die Pia zeigt in etwa !/,—?/, des unteren Umfangs das anfangs beschriebene 
Bild, ebenso die gewucherte Arachnoidea. Letztere ist nun aber im oberen Drittel 
des Umfangs deutlich aufgebrochen, der eine Schenkel ihrer bindegewebigen Zone 
nach außen umgeschlagen (a), der andere in seine einzelnen Fasern aufgesplittert (b). 
Der so freigelegten Pia liegt ganz ähnlich wie im Fall 2 mit breitem Fuß ein völlig 
regelloses bindegewebsarmes, aber enorm zellreiches Geschwulstgewebe auf (c), 
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das mäßig viele Blutgefäße und eine Unmenge schwarze Fasern enthält. Dieses 
Gewebe verbreitet sich nun erstens nach den Seiten, und zwar indem es auf der 
einen Seite unmittelbar zwischen die Balken der Arochnoidea sowie zwischen 
letztere und die Dura eindringt, auf der andern Seite aber den zurückgeschlagenen 
Schenkel der Arachnoidea zunächst umgeht, so ebenfalls zwischen diese und die 
Dura eindringt und erstere von außen her befällt. Während auf diese Weise der 
Sehnerv halbmondförmig umgriffen wird, vollzieht sich die Hauptausdehnung 
des Tumors zweitens nach oben gegen die Dura. Diese wird dadurch geradezu 
aneurysmensackartig ausgedehnt und zeigt oben eine hochgradige Verdünnung 
ihrer Wand. Übrigens ist bemerkenswert, daß sich auch hier immer wieder Stücke 
der gewucherten Arachnoidea zwischen Dura und Tumor vorfinden (d), auch das 
membranartige Gebilde taucht wieder auf, jedoch mehrfach verdickt und mit 
zahlreichen dunklen Kernen belegt. 

Da, wo die Geschwulstmasse der Pia aufliegt, ist auch diese verdickt und 
außerdem kleinzellig infiltriert. Die kleinzellige Infiltration erstreckt sich weiter 
auf einen großen Teil der Circumferenz, dagegen sind Geschwulstzellen und Fasern 
hier noch recht spärlich innerhalb der inneren Scheide. 

Im Innern des Nerven sind die peripheren Septen, insbesondere an der Unter- 
seite desselben, wenig verändert. Dagegen erscheinen die zentral gelegenen Septen 
in der Art stark verbreitert, daß ihnen in wechselnder Menge fremdartige Zellen 
und schwarze Fasern dicht angelagert sind. Das Bild ist insofern etwas anders, 
als in den bisher beschriebenen Fällen, als sich zwischen diesen, den Septen dicht 
aufgelagerten Elementen und den Nervenfeldern häufig gegen letztere scharf 
begrenzte Spalträume finden, doch treffen wir oft auch auf Stellen, wo die schwarzen 
Fasern in die Nervenfelder übergehen, und entscheidend erscheint, daß die Fasern 
und Zellen den Septen nur aufgelagert sind und nur an weiter vorgeschrittenen 
Stellen in diesen selbst gefunden werden. Die eben genannte scharfe Begrenzung 
der eigentlichen Nervenfelder wird auch nicht durch eine eigentliche gliöse Grenz- 
haut im Sinne Helds gebildet. Man hat vielmehr den Eindruck, daß sich das 
Gewebe hier infolge Schrumpfung zurückgezogen hat, daß es sich also bei diesen 
Spalten mehr oder weniger um Kunstprodukte handelt. 

Bei der Durchsicht der weiter vorn gelegenen Schnitte zeigt sich, daß immer 
mehr nur die zentral gelgenen Septenräume befallen sind, bis schließlich auch hier 
keine fremden Elemente mehr gefunden werden. Umgekehrt sind je weiter wir 
die Schnitte nach hinten verfolgen, immer mehr auch die peripheren Septenräume 
befallen, bis schließlich überall von innen heraus die Pia erreich twird. Auch die Be- 
ziehungen des Scheidentumors zur Pia werden nach hinten zu immer engere; schließ- 
lich erscheinen Sehnerv, Pia und Scheidenraum gleichmäßig vom Tumor befallen. 

In den Nervenfeldern erfahren nach hinten zu zunächst die Kerne eine be- 
deutende Zunahme, auch Fasern treten etwas häufiger auf. In den zentralsten 
uns zur Verfügung stehenden Partien sind die axialen Felder des Nerven in hohem 
Grad regressiv verändert. Sie sind zwar meist immer noch scharf abgegrenzt, 
zeigen aber ein wabig gelichtetes, schlecht färbbares Fasernetz und nicht mehr 
sehr zahlreiche, kleine, schlecht gefärbte Kerne, auch die Zellen in den subseptalen 
Räumen sind spärlicher. Das Bindegewebe der Septen ist aufs äußerste reduziert 
und es bleibt eigentlich nur noch ein Gewirre von schwarzen Fasern, deren Haupt- 
verlauf die Anordnung der Septen, und deren Breitenausdehnung die Breite der 
Zellwucherung in den subseptalen Räumen auch jetzt noch angibt. In den Rand- 
partien sind diese Verhältnisse noch deutlicher, besonders auch das Einwuchern 
der Zellen und Fasern in die jetzt ganz damit durchsetzte Pia von den Septen her. 
Von der Arachnoidea ist nun nichts mehr zu entdecken, es ist alles von dem Ge- 
schwulstgewebe durchsetzt worden, das hauptsächlich in seinen äußersten jüngsten 
Partien reichliche Fasern zeigt. Das Bild ist dasselbe wie im Fall l. 
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Fall 5. Willi M., 3 Jahre. Mit 1 Jahr Brechdurchfall, sonst immer gesund. 
Seit 6 Wochen bemerkt die Mutter, daß das linke Auge anders stehe als das rechte; 
vor 14 Tagen verdeckte sie das rechte Auge und habe so festgestellt, daß das linke 
blind sei. Ihr erstes Kind sei mit einem Jahr an Hirnhautentzündung gestorben. 
Befund: Links Exophthalmus nach vorn unten und etwas nach innen. Prominenz 
etwa 3 mm gegenüber rechts. Beweglichkeit nach außen und besonders oben 
deutlich eingeschränkt. Etwas erweiterte, lichtstarre, dagegen synergisch rea- 
gierende Pupille. Ausgesprochene Stauungspapille von +11—12 D. vÜbriger 
Fundus verschieden stark hyperopisch, oberhalb der Papille +8.0 D (Maximum). 
Visus fraglich. Rechts normal, Emmetropie. V = 5/5. Röntgenbild: Verwaschen- 
heit der linken Orbita. Adenoide Vegetationen im Rachenraum; Eiter im unteren 
Nasengang ließ an Nebenhöhlenaffektion denken, doch ergab probatorische Er- 
öffnung keine Anhaltspunkte. Im Verlauf eines halben Jahres tritt völlige amau- 
rotische Starre der linken Pupille ein, die Pro- 
trusio und die Stauungspapille werden noch 
etwas stärker. Enucleation mit dem Tumor, 
der dicht am Foramen opticum, doch offenbar 
noch nicht im Gesunden abgeschnitten wird 
(Prof. Dr. v. Schleich). Das Präparat wurde 
der klinischen Demonstrationssammlung ein- 
verleibt und deshalb nicht weiter verarbeitet. 
Die Heilung erfolgte glatt, eine verdächtige 
Verdickung in der Narbe wurde nachträglich 
noch exstirpiert, erwies sich aber frei von Tu- 
mor. Seit nunmehr 3 Jahren rezidivfrei. 

Der derb elastische Tumor (Abb. 12) ist Abb. 12, 
von oben gesehen S-förmig, so zwar, daß 
seine Achse in der Orbita zuerst nach hinten außen, dann nach hinten innen 
und schließlich direkt nach hinten zum Foramen opticum verlief; gleichzeitig 
wulstete er sich am Bulbus besonders stark nach oben, so daß die Stellung des 
letzteren vor der Operation unmittelbar verständlich wird. 

Dicht hinter dem Augapfel ist der Tumor rundum bis auf 7 mm verschmälert. 
Er verdickt sich dann aber unmittelbar auf 9 mm und mehr, besonders rasch 
temporal, so daß hier eine tiefe Einziehung am Bulbus entsteht, während nasal 
der Übergang zur Sklera mehr allmählich erfolgt. Größte Dicke in der hinteren 
Hälfte, wagrecht und senkrecht je 20 mm. Etwa 8 mm vor der hinteren Durch- 
trennung plötzliche Verjüngung auf 6 mm Durchmesser mit starker temporaler 
Einziehung. Dicke des Nerven ohne Scheiden am hinteren Ende 3,5 mm. Er ist 
also nicht völlig im Gesunden abgesetzt worden, da sowohl der Nerv, wie seine 
Scheiden hier noch verdickt sind (am gehärteten und also etwas geschrumpften 
Präparat gemessen). 

Anhang. Fall 6. Wilhelm R., 10 Jahre. Vor etwa 6 Monaten wurde Abnahme 
des Sehvermögens und gleichzeitiges Hervortreten des linken Auges bemerkt. 
Befund: Links Exophthalmus von etwa 5 mm. Amaurose. Beweglichkeit nach 
oben und innen beschränkt. Das Auge läßt sich etwas in die Orbita zurückdrängen. 
Pupille weiter als rechts, reagiert träge. Opticus blaß, stark verwaschen und ge- 
schwollen, auffallende circumpapilläre Trübung. Gefäße bis in die ebenfalls getrübte 
Peripherie stark geschlängelt. Refraktion der Papille +10,0 D, der Macula +5,0 D. 
Röntgenbild ergibt keinen Schatten. Krönleinsche Operation. Haselnußgroßer 
derber Tumor, der bis in die Spitze der Orbita hineinreicht und den Opticus ein- 
schließt. Durchtrennung des stumpf ausgelösten Tumors hinter dem Bulbus und 
in der Spitze der Orbita. Zwischen Tumor und Bulbus ist der Opticus auf etwa 
1/, cm frei. 
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Nach 2 Monaten Rezidiv, das Enucleation und Exenteratio orbitae nötig 
machte. Letztere war ganz mit Tumormassen angefüllt, die stellenweise, besonders 
gegen den unteren Orbitalrand zu, das Periost ergriffen hatten und gegen hinten 
wegen der Nähe des Gehirns anscheinend nicht vollständig entfernt werden konnten. 
Heilung mit tiefer Einziehung der Lider; nach 2 Jahren (1913) rezidivfrei; weiteres 
Schicksal unbekannt. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab ein typisches reines Scheidenendo- 
theliom mit massenhaften Zellzwiebeln bei völligem Freisein des unverdickten 
Opticus und völligem Fehlen der bei den anderen Fällen beschriebenen Fasern. 


Epikrise. 

In allen 4 mikroskopisch verarbeiteten Fällen hat die histologische 
Untersuchung das Bild des typischen primären Sehnerventumors er- 
geben, bestehend in einer Verdieckung des Sehnerven und einer Ge- 
schwulstbildung im Zwischenscheidenraum. Wie dies auch bisher 
bekannt war, hat die Geschwulst ihre größte Ausdehnung in dem in 
der Mitte zwischen Bulbus und Spitze der Orbita gelegenen Teil des 
Sehnerven gefunden und sie besteht in der Hauptsache aus einer Neu- 
bildung von Zellen, mit einer in einzelnen Fällen und in verschiedenem 
Maß auftretenden Neigung zu Verflüssigung (Verschleimung) der Ge- 
schulstmasse. Auch die verschiedenen Arten von Zellen, wie wir sie 
beobachtet haben, solche mit helleren größeren Kernen und solche 
mit kleineren sich stärker färbenden Kernen, dazu eine gewisse wech- 
selnde Anzahl von sog. Astrocyten sind schon früher öfters beschrieben 
worden. Was jedoch gegenüber der Mehrzahl der bisher beobach- 
teten Fälle auffällt, ist die Sichtbarkeit von Fasern, die zum Teil in 
außerordentlicher Menge die Geschwulstmasse durchziehen und die 
im Sehnerven in Form einer Vermehrung des normalen Gliagewebes 
sich äußern. | 

Es erhob sich nun die Frage, welcher Natur diese Fasern sind, 
in denen wir die schon längst an Zupfpräparaten (Vossius, Salz- 
mann u. a.) nachgewiesenen faserigen Zellfortsätze der „Myxome“ 
usw. wiedererkennen müssen. Die Form und Anordnung unserer 
Fasern, der teilweise Zusammenhang mit Astrocyten machten es ohne 
weiteres wahrscheinlich, daß es sich dabei um Gliafasern handelt. 
In Frage hätte kommen können, ob es nicht kollagene Fasern, etwa 
Schleimfasern sind, wie ja gerade diese Ähnlichkeit in früheren Fällen 
eine wesentliche Stütze der Diagnose ‚Myxom‘“ gewesen ist. Das 
Fehlen der Schleimreaktion schon bei jenen, wie auch bei unseren 
Untersuchungen, läßt diese Annahme jedoch ausschließen. Den sicheren 
Beweis, daß es sich hier tatsächlich um Gliafasern handelt, könnte 
freilich nur die allein elektive Färbung nach Weigert erbringen, die 
aber infolge der Formalinfixierung unserer Präparate nachträglich 
nicht mehr vorgenommen werden konnte, und es frägt sich nun, ob 
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auch auf Grund der angewandten Methoden die Diagnose Glia sich 
festhalten läßt. Das Heidenhainsche Eisenhämatoxylin färbt nor- 
malerweise auch die Glia, wie dies aus zahlreichen Präparaten unserer 
Sammlung hervorgeht, und wie es auch in der histologischen Literatur 
durch Erik Müller?!) bekannt ist, welcher Untersuchungen über 
die normale Glia im Rückenmark niederer Tiere gerade mit dieser 
Methode veröffentlicht hat. Erik Müller weist zwar darauf hin, 
daß die Methode zwar nicht in elektiver Weise die Glia allein färbt, 
daß aber bei richtiger Differenzierung die Färbung geradezu spezi- 
fisch sei für die Gliafasern. Der eine von uns hat die Färbung seit Jahren 
regelmäßig bei histologischen Untersuchungen des Auges angewandt 
und es ist ihm die Möglichkeit, Gliafasern sowohl in der Netzhaut 
als im Sehnerven mit ihr darzustellen, wohl bekannt. Außerdem hat 
die Mallorysche Bindegewebsfärbung diese Fasern rot gefärbt, wäh- 
rend das Bindegewebe in typischer Weise leuchtend blau erscheint. 
Es ist zwar die Maloryfärbung nicht so distinkt und scharf herausge- 
kommen, wozu eine andere Fixierung, insbesondere Sublimat, nötig 
gewesen wäre. Und es hat deswegen auch Herr Prof. Heidenhain, 
dem wir die Präparate vorgelegt haben, die Diagnose nicht mit Sicher- 
heit auf Glia stellen wollen, da nach seiner Auffassung durch das For- 
malin das Gewebe physikalisch so verändert wird, daß eine distinkte 
Maloryfärbung nicht mehr möglich ist; aber die Rotfärbung der mit 
Heidenhainscher Eisenhämatoxylinlösung schwarz erscheinenden Ele- 
mente im Gegensatz zur Blaufärbung des Bindegewebes nach Mallory 
und der bis in die feinsten Fasern scharfen Rotfärbung desselben nach 
van Gieson, ist eine so übereinstimmende, daß nach unserer Auf- 
fassung ein Zweifel darüber nicht möglich ist, daß es sich in unseren 
Fällen nicht um kollagene Fasern handelt. Da nun elastische Fasern 
sich durch die Weigertsche Elasticafärbung ausschließen lassen und 
andere Fasern nicht in Frage kommen können, so stehen wir auf Grund 
der Form der Fasern, auf Grund ihrer Anordnung und auf Grund 
ihrer färberischen Eigenschaften nicht an, zu glauben, daß es sich bei 
den von uns gefundenen Fasern um Gliafasern handelt. Es scheint 
also in unseren Fällen eine pathologische Vermehrung der normalen 
Glia im Sehnerven und eine Neubildung von Gliafasern im Zwischen- 
scheidenraum vorzuliegen; und zwar durchwuchert die Glia die Pia 
und breitet sich innerhalb der Arachnoidea im subarachnoidalen und 
subduralen Raum aus, während vor der Dura selbst die gliöse Wuche- 
rung Halt macht. In der Dura findet sich keine Spur von geschwulst- 
artiger Veränderung, insbesondere fehlen die in den anderen Teilen 
festgestellten Gliafasern, sie ist höchstens durch Überdehnung verdünnt. 

Auffallend ist eine zellige und bindegewebige Verdickung des arachnoi- 
dalen Gewebes in den distalwärts gelegenen Teilen des Zwischenscheiden- 
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raums, in welche die Tumormasse mit unscharfer Grenze übergeht. 
Ob es sich hierbei um eine Reizwirkung des Tumors auf die Elemente 
der Arachnoidea handelt, wie dies auch in ähnlicher Weise aber ge- 
ringerer Intensität bei Stauungspapille beobachtet ist (schon Gold- 
zieher!2) weist unter Beziehungnahme auf Manz?) und Michel?3) 
darauf hin), oder ob es sich schon um eine tumorartige Verdickung 
des Gewebes handelt, möchten wir dahingestellt sein lassen. 

Das Wesentliche an unseren Fällen ist also das, daß der 
Tumor reichlich Gliafasern enthält, und wir möchten da- 
her auch die Zellvermehrung als eine Vermehrung von Glia- 
zellen auffassen; es muß deshalb in unseren Fällen die Dia- 
gnose Gliom gestellt werden. 

Die weitere Frage ist nun, ob wir in unseren 4 Fällen ein zufälliges 
Vorkommen von 4 Gliomen vor uns haben oder ob nicht auch die früher 
in der Literatur beschriebenen primären Sehnerventumoren zum größten 
Teil Gliome gewesen sind? Daß auch andere Tumoren im Sehnerven 
vorkommen, die in ihrem klinischen und grobanatomischen Verhalten 
eine gewisse Ähnlichkeit mit unseren Fällen haben, geht schon daraus 
hervor, daß wir als 6. Fall ein typisches Endotheliom beobachtet haben; 
der einzige Fall übrigens, der zu einem Rezidiv geführt hat. Von wei- 
teren, vielleicht anders zu beurteilenden Fällen wird weiter unten 
noch die Rede sein. In dem von uns nicht histologisch untersuchten 
Fall 5 handelt es sich offenbar, der Form des Tumors nach, um einen 
den 4 ersten Fällen ähnlichen Tumor, also um ein Gliom. Um die 
Frage zu entscheiden, ob die primären Sehnerventumoren, abgesehen 
von der wohlbekannten Gruppe der primären Scheidenendotheliome, 
im allgemeinen als Gliome anzusehen sind, ist eine genauere Nach- 
prüfung der in der Literatur bekanntgegebenen Fälle notwendig. 

Zunächst sind in der Literatur eine Anzahl Fälle als Gliome tat- 
sächlich bezeichnet worden. Es sind dies Fälle von v. Gräfe, Gold- 
zieher, v. Michel, Strowbridge, Schott, Knapp, Willemer, 
Rampoldi, Heßdörfer, Straub, Keyser, Sattler, Ruschhaupt 
und Emanuel. 

v. Gräfe (15), 1866) bezeichnet einen Tumor nach Virchows 
Obduktionsprotokoll als Gliasarkom, weil die Zusammensetzung der 
bis ins Chiasma reichenden Geschwulst der von Virchow beschriebenen 
Neurogliastruktur entsprach. Goldzieher (12), 1873) (Fall 2) stützt 
die Diagnose Gliom vor allem darauf, daß die Retina befallen war, 
sodann auf die in manchen Abschnitten netzförmige Anordnung des 
Gewebes, die er mit einem ‚Glioma nervi cruralis“ vergleicht. v. Mi- 
chels Fall (22), 1873) reichte wieder bis ins Chiasma und war mit Ele- 
phantiasis peripherer Nerven vergesellschaftet. Es wird ganz besonders 
auf das verschiedene Verhalten der vorkommenden Fasern zu Säuren 
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und. Alkalien im Gegensatz zum Gewebe der Pia hingewiesen und 
gesagt, daß der Tumor ‚in der Hauptsache durch Vermehrung und 
eigentümliche Modifikation der normalerweise zwischen den Nerven- 
fasern befindlichen Zellen und feinkörnigen Substanzen“ entstanden 
sei; zugleich werden Bilder radiär und zirkulär in den Nervenfeldern 
angeordneter Fasern gegeben, die mit den unserigen große Ähnlich- 
keit haben; wegen der Ungeklärtheit der Natur der Neuroglia wird 
aber die Bezeichnung ‚Sklerose‘ oder ,„Sklerom“ gewählt. Aus Strow-. 
bridges (35), 1878) kurzer anatomischer Beschreibung geht die Ur- 
sache seiner Bezeichnung Gliom nicht hervor; wichtig erscheint, daß 
hier später auch auf dem anderen Auge Erblindung unter cerebralen 
Symptomen auftrat. Schott (32), 1878) bezeichnet seinen Fall aus 
drücklich nach einem von Klebs als Neurogliom beschriebenen und 
mikroskopisch ähnlichen Fall von Hirntumor; er zeigte das Chiasma 
und weite Teile des Gehirns betroffen. Im Fall Knapp (!?), 1879) 
sollnach Emanuel lediglich der wie bei Retinagliom deletäre Aus- 
gang zur Diagnose Gliosarkom geführt haben; letzterer zweifelt die 
Diagnose an, da der Sehnerv nur an der Stelle der stärksten Geschwulst- 
entwicklung ergriffen gewesen sei; bemerkenswert ist aber immerhin, 
daß auch auf dem anderen Auge noch Erblindung eintrat. Wille mer (38) 
1879) nimmt (Fall 1) eine Vergrößerung des Opticus durch Wucherung 
des Bindegewebes ‚‚nicht nur der gröberen Bindegewebsbalken, sondern 
auch der zarten Neuroglia an“. Der Fall ist rein intrapial, und des- 
halb von Emanuel den Gliomen zugerechnet. Willemers Fall 2 
zeigte außer der Sehbahn bis zum Chiasma große Teile des Gehirns 
befallen. Einen von Rampoldi (27), 1881) als Myxom bezeichneten 
' Tumor möchte Emanuel eher zu den Gliomen rechnen, wegen seiner 
örtlichen Ausdehnung. Dieser Fall war von einem Rezidiv gefolgt. 
Heßdörfers (17), 1883) Neurogliasarkom zeigte einen rein intrapialen 
Knoten mit normal dicken Septen, vergrößerte interseptale Räume 
und in diesen feinste Fasern. Weiter nach vorn eine zweite Anschwel- 
lung, die größtenteils auf einer kolossalen Wucherung des Scheiden- 
bindegewebes beruhte. Straub (34), 1886) gibt eine den unserigen 
sehr ähnliche Abbildung seines Glioms nach einem Osmiumsäure- 
präparat und entwirft ein Bild von der Aufeinanderfolge der Vor- 
gänge in den kranken Nerven, auf das wir noch zurückkommen werden. 
Entgegen der Rubrizierung Emanuels ist dieser Tumor aber nicht 
rein intrapial, wie aus Straubs Darstellung ohne weiteres hervor- 
geht. Im Fall Keyser (18), 1892) hatte die Geschwulst den intra- 
kraniellen Sehnerven und das Chiasma ergriffen und wurde deshalb 
als Gliom aufgefaßt. Im Fall Sattler (31), 1892) ist die Gliawuche- 
rung zweifellos, Emanuel zweifelt aber, ob sie primär oder sekundär 
ist, da der Tumor sich auch im Zwischenscheidenraum ausgebreitet 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 5 
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hat; die Vergrößerung der interseptalen Räume würde nach E. für 
primäre, geschwulstartige Wucherung sprechen, die beigegebenen Ab- 
bildungen (zirkuläre Faseranordnung) zeigen Ähnlichkeit mit den un- 
serigen. Außerdem erfolgte ein Jahr nach der Operation Erblindung 
auch des anderen Auges, ein weiteres Jahr später Exitus unter Krämpfen. 
Ruschhaupts (2°), 1901) Tumor war rein intrapial und wurde als 
 myxomatös entartetes Gliom bezeichnet. Die Wertung des rein intra- 
pialen Sitzes als einziges sicheres Merkmal des echten Glioms stammt 
von Emanuel (?), 1901) und er hat Recht, wenn er dies als ein sel- 
tenes Vorkommnis bezeichnet, das nicht einmal in allen den Fällen 
zutrifft, die er selbst hierher rechnet. 

Die Gründe, die früher zur Diagnose Gliom Veranlassung gaben, 
sind also recht verschiedene und zum Teil für uns nicht mehr stich- 
haltig. Bemerkenswert ist aber erstens wie häufig bei den ad Exitum 
gekommenen Fällen weitere Gehirnabschnitte befallen waren: (hierher 
gehört auch der erste überhaupt beschriebene Fall von Sehnerven- 
tumor von Heymann [1842], der ihn aber als Neurom bezeichnete) 
und zweitens, daß in sehr vielen dieser Tumoren die Scheiden in der- 
selben Art wie bei den ‚Myxomen‘ verändert waren, und daß sich 
auch die Veränderung des Opticus selbst in nichts prinzipiell von dem 
unterscheidet, was man aus den ‚„Myxomen‘“ usw. kannte, was hier 
aber nicht näher ausgeführt werden kann. Eine Ausnahme, wo die 
Diagnose eine histologisch sicherere ist, bilden eine Anzahl in unserem 
Jahrhundert beschriebenen Fälle, auf die wir noch zurückkommen. 

Neben diesen ‚„Gliomen‘“ existiert nun also eine zweite Reihe von 
Geschwülsten, die wegen ihres vorwiegenden Sitzes im Scheidenraum und 
wegen ihrer geweblichen Eigenschaften als ‚„Myxomıe‘ oder ‚Myxosar- 
kome‘ usw.der Opticusscheiden bezeichnet wurden. Dieser auch bei vielen 
der sog. ‚‚Gliome‘* hervortretenden Eigenschaften wegen suchte man nun 
mehr und mehr auch letztere in die andere Gruppe hinüberzuziehen 
und das Vorkommen wirklicher Gliome ganz oder fast ganz zu leugnen. 

Straub (3+), 1886) hatte angenommen, daß der oft vorkommende 
Scheidentumor mit dem eigentlichen Nerventumor nichts zu tun habe, 
daß man vielmehr interstitielle (Myxome, Fibrome), parenchymatöse 
(Neurogliome) und Mischgeschwülste unterscheiden müsse, in welch 
letzteren aber die Elemente immer scharf getrennt blieben, woraus 
ganz besonders klar hervorgehe, wie weit die Neuroglia vom gewöhn- 
lichen Bindegewebe verschieden sei. ‚Auch die Gefäße der Sehnerven- 
geschwulst verlaufen in ihrem angestammten Bindegewebe. Wenn sie 
später in die Geschwulst eintreten, bringen sie das eigentliche Ge- 
schwulstgewebe zum Schwinden.““ In den Gliomen denkt er sich die 
Entwicklung so, daß unter einer irgendwie verursachten erhöhten 
Gewebsspannung die Glia zu wuchern beginnt und das eigentliche 
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Nervengewebe zugrunde richtet; die Vergrößerung der Septenräume 
infolge dieser Wucherung erzeugt eine Neubildung von Gefäßen in den 
Septen, und in älteren Partien finde man deshalb geradezu angiom- 
artige Bildungen, unter deren Einfluß wieder die Glia zugrunde gehe; 
schließlich obliterieren aber auch die gewucherten Gefäße wieder. Dieses 
Bild paßt natürlich nur auf die wenigen Fälle, die wirklich einen außer- 
gewöhnlichen Gefäßreichtum zeigen, und so muß die Mehrzahl der 
Fälle in den beiden anderen Gruppen untergebracht werden. 

Braunschweig (°), 1893) hält dafür, daß ‚sämtliche Sehnerven- 
geschwülste zu den bindegewebigen Neubildungen gehören‘. Er unter- 
scheidet nur die kleinere Gruppe der Endotheliome und dann die 
Myxome, zu denen alles andere, auch die Gliageschwülste, gehört 
und sagt: „Schon Virchow hat darauf hingewiesen, daß die von ihm 
als Neuroglia bezeichnete Substanz einen besonders häufigen Ent- 
wicklungsort für pathologisches Schleimgewebe darstellt.“ Sie gibt, 
übrigens wohl differenziert vom sonstigen Bindegewebe, ‚auch am 
Sehnerven häufig den Mutterboden für myxomatöse Geschwulst- 
bildung ab“. Straubs Trennung nach verschiedenen Entstehungs- 
orten lasse sich aber nicht durchführen, wegen der häufig von Nerv 
und Scheidenraum her gleichzeitig einsetzenden Proliferation. Als 
Myxome stellen die Tumoren keine besondere Geschwulstform dar, 
da Mucin ein regelmäßiger Bestandteil aller Bindegewebe sei und 
durch Aufnahme von Serum in starke Quellung übergehe; doch sei 
aus praktischen Gründen die Bezeichnung beizubehalten. Die Auf- 
fassung scheitert natürlich daran, daß die Neuroglia eben kein meso- 
dermales Bindegewebe, sondern eine ektodermale Stützsubstanz ist. 

Später ist dann Pagenstecher (25), 1902) der Frage nochmals 
näher getreten, ob es sich in einem von ihm beschriebenen Fall nicht 
doch um ein Gliom handle. Die Gliawucherung im Nerven erschien 
ihm für eine sekundäre zu stark, und wie im Nerven, so zeigten sich 
auch im Scheidentumor Partien, die zwar ein nach van Gieson rotes 
Balkenwerk, daneben aber Faserzüge von gelber Farbe der deutlichen 
fibrillären Längsstreifung ergaben. Doch brachte ihn die Regelmäßig- 
keit der Opticusfelderung, die gut erhaltene Funktion und der Bau 
des Scheidentumors wieder davon ab, der doch gar nicht die Struktur 
eines Glioms aufweise, sondern im Zupfpräparat die bisher für Myxom 
als typisch bezeichneten Zellformen zeigte. Er denkt schließlich an 
ein Endotheliom, trotz des Fehlens von Zellzwiebeln, die ja später 
noch auftreten könnten. 

Diese ablehnenden Anschauungen sind dann schließlich auch in die 
Lehrbücher von Greeff und Ginsberg übergegangen. Greeff (18), 
1902/06) stellt sich auf den Standpunkt Braunschweigs, daß sämt- 


liche Sehnervengeschwülste vom Bindegewebe ausgehen, und hält 
n* 
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die Gliawucherungen für rein sekundär. Er vermißt aber. auch die 
Anwendung elektiver Gliafärbemethoden. Ginsberg (1), 1903) grenzt 
die zellzwiebelführenden Endotheliome nicht scharf ab, gibt aber 
sonst ein sehr eingehendes Bild der Opticustumoren, in dem freilich 
auch all die Widersprüche, in die man sich allmählich verwickelt hatte, 
zum Ausdruck kommen. Auch er leitet alle, auch die mit Ausläufern 
versehenen Zellen, vom Mesoderm ab und setzt sie den Ausläuferzellen 
anderer Sarkome gleich, nur mit den Sternzellen des normalen oder 
pathologischen Schleimgewebes sind die hier vorkommenden Stern- 
zellen nicht zu verwechseln, da sie vor allem auch außerhalb der schlei- 
migen Partien vorkommen. _Er beschreibt genau die im Sehnerven 
selbst eingetretenen Veränderungen, aber er sagt: „Für die Mehrzahl 
aller dieser Zellen darf man wohl annehmen, daß sie die gleiche Ge- 
nese haben wie in dem extrapialen Geschwulstgewebe, daß sie also 
von Bindegewebszellen und Endothelien abstammen.‘‘ Aber ‚‚das 
Bild des Sehnerven gibt eigentlich keinerlei Anhaltspunkte dafür, 
daß die Geschwulstzellen von einer Seite her in den Sehnerv einge- 
drungen sind“. Und so ‚liegt es nahe, anzunehmen, daß die Zellen 
vielleicht überhaupt nicht von einzelnen Stellen aus in den Opticus 
eingedrungen sind, sondern von vornherein, von der Anlage des Tumors 
her, in demselben verteilt gewesen sind‘. 

Im Gegensatz hierzu war schon längst von v. Michel (?2), 1873), 
Leber (s. Vossius 3”), 1882) u. a. nachgewiesen worden, daß die 
Faserzellen unserer Tumoren die chemischen Bindegewebsreaktionen 
gar nicht geben, daß der Schleim kein eigentlicher Schleim ist, und 
daß die Gliawucherung das weit übertrifft, was man von einer solchen 
sonst zu sehen gewohnt ist. Aber auch der Gedanke wurde nicht weiter 
verfolgt, daß eine substituierende Gliawucherung, wo man sie sonst 
findet, kaum die normale Dicke des Sehnerven zu erhalten vermag, 
hier aber der Nerv um ein Vielfaches verdickt angetroffen wird, gegen 
einen Druck, der zuerst die Atrophie verursacht hatte und immer 
noch im Wachsen begriffen sein mußte. Wie stark dieser Druck sein 
kann, läßt sich z. B. an unserem Fall 4 ermessen, in dem schon makro- 
skopisch, die Dura stellenweise und zwar gerade an der Stelle der stärk- 
sten Geschwulstausdehnung sich hochgradig verdünnt erwies. 

Hier versuchte Emanuel (?), 1901) einen neuen Weg einzuschlagen, 
indem er den Geschwulstprozeß mit der Elephantiasis neuromatodes 
peripherer Nerven verglich. Er nahm an, daß wohl die verschiedenen 
Stützgewebe des Sehnerven sich ebenso verhalten, wie das Peri- und 
Endoneurium peripherer Nerven und schloß aus dem Fall v. Michels, 
der neben den Veränderungen der Sehbahn tatsächlich elephantiastische 
Erscheinungen geboten hatte, und daraus, daß solche bei dem Vater 
eines seiner eigenen Patienten vorlagen, daß die ganze Erkrankung 
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in das Gebiet der Elephantiasis neuromatodes gehöre, und daß es des- 
halb im einzelnen Fall gleichgültig sei, von welchem Teile des Stütz- 
gewebes die Neubildung gerade ausgehe. 

Seither sind die von Greeff noch vermißten elektiven Gliafärbungen 
nachgeholt worden. Emanuel hat die Malloryfärbung angewandt. 
Dann hat Fischer (1°), 1908) einen Fall veröffentlicht, bei dem die 
Golgimethode im Interseptalgewebe eine große Anzahl von Langstrahlern 
(Astrocyten) zur Darstellung gebracht hatte. Mit Mallorys. Glia- 
methode fand sich in den Interseptalräumen ein Fasernetz, das am 
dichtesten im Zentrum derselben war und sich gegen die Septen hin, 
büschelförmig gegen diese ausstrahlend, lockerte. Die starke Ver- 
dickung des Nerven war nur durch diese Gliawucherung zustande 
gebracht; sie setzte sich durch das Foramen opticum auf den intra- 
kraniellen linken Opticus, das Chiasma und den rechten Tractus opticus 
fort, wo die Bilder im wesentlichen überall dieselben sind, nur daß 
zentralwärts die Fasern hinter reicher Zellwucherung zurücktreten, 
welch letztere im Begriff ist, vom Chiasma aus in den III. Ventrikel 
einzubrechen. Im intraorbitalen Teil ist die Wucherung auch an einigen 
Stellen in die Pia eingedrungen, aber hier faserarm. Die Arachnoidea 
zeigt eine mäßige Vermehrung. Fischer weist darauf hin, „daß der- 
selbe Prozeß im Opticus das Bild einer zellarmen Gliomatose, im Chiasma 
und den anliegenden Hirnteilen das eires typischen Glioms, fast eines 
Gliosarkoms darstellt‘. Außerdem macht er besonders auf das Ein- 
wuchern in die Leptomeningen aufmerksam. 

Der Fall von Loehlein (?°), 1910) ist nur im intraorbitalen Teil 
zur Untersuchung gekommen. Er zeigte in der Mitte einen hoch- 
gradig degenerierten Kern, an den sich nach vorn eine ähnlich aus 
Zellen und Fasern aufgebaute Wucherung der Glia ansetzt, wie sie 
Fischer beschreibt. Ihr Nachweis gelang mit der Storchschen Modifi- 
kation der Weigertschen Gliamethode. Im Zwischenscheidenraum 
findet sich eine nicht unbeträchtliche Wucherung der Arachnoidea. 
An der Stelle ihrer stärksten Verdickung zeigt andererseits die Pia 
eine hochgradige Verdünnung, wie Loehlein annimmt, infolge des. 
von innen (vom Nerventumor) und außen (der gewucherten Arach- 
noidea) auf ihr lastenden Druckes. Ein Einwuchern hyperplastischen 
Gewebes ist von keiner der beiden Seiten her zu beobachten. 

Ähnliche Bilder scheinen in den Fällen von Eleonskaja (°), 1918) 
und Golowine (18), 1918) vorzuliegen. Auch der neuerdings von Rietz 
(26), 1918) veröffentlichte Fall entsprach ganz diesem Bild. 


Es mag Zufall sein, daß in all diesen Fällen nur rein oder fast rein 
intrapiale Tumoren der Gliafärbung unterworfen wurden. Wir haben 
ohne Berücksichtigung dieses Umstandes gefärbt und zu unserer Über- 
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raschung gefunden, daß die Gliawucherung imstande ist, auch jenseits 
der Pia sehr ausgedehnte Wucherungen zu bilden. Wir konnten die 
Fasern in der Pia selbst und weit darüber hinaus nachweisen und 
haben den Eindruck gewonnen, daß gerade da, wo die Geschwulst 
auf Bindegewebe trifft, also an den Septen, in der Pia, entlang dem 
arachnoidalen Balkenwerk und in der Nähe der Dura, die Faserbil- 
dung am lebhaftesten einsetzt, während da, wo die Geschwulst im 
Freien wuchert, die Fasern immer spärlicher werden. Dies stimmt 
mit dem Befund Fischers überein, der auch im septenreichen Nerven 
viele Fasern, im Chiasma, je mehr die Septen zurücktreten, auch desto 
weniger Fasern, und schließlich eine reine Zellwucherung fand. 
Betreffs der Natur der Fasern könnte allerdings eine Stelle aus 
der oben zitierten Arbeit von Erik Müller stutzig machen. Er ist der 
Ansicht, daß die Neuroglia einen Übergang zwischen dem rein epithelialen 
Gewebe und dem Bindegewebe bildet und schreibt dann: ‚Einesteils 
hat man ja in der Epidermis Fasern von eigentümlichem Aussehen 
(Herxheimer, Kromayer) nachgewiesen, die nichts anderes als 
lange Ausläufer der Zellen sind. Andernteils kann man im embryo- 
nalen Bindegewebe nach passender Fixierung und Eisenhämatoxylin- 
färbung Bilder erhalten, die in morphologischer Hinsicht der Neuro- 
glia sehr ähnlich sind. So habe ich in der Zahnpulpa eines jüngeren 
Individuums nach Fixierung in Formolbichromatlösung und Eisen- 
hämatoxylinfärbung schöne verzweigte Zellen gefunden, deren Aus- 
läufer einen dichten Filz umspinnender Fasern darstellten, welche 
Fasern intensiv gefärbt waren, während die Zellkörper ungefärbt her- 
vortraten. Die Ausläufer setzten sich in solche Fibrillen fort, die an 
oder in den Zellkörpern verliefen, und dann in einen anderen Aus- 
läufer ausstrahlten. Ich betrachte diese Ausläufer als mit denen iden- 
tisch, die Flemming (Arch. f. Anat. u. Physiol. 1897) bei seinen 
Untersuchungen der Entwicklung der kollagenen Bindegewebsfibrillen 
bei Amphibien und Säugetieren gemacht hat.“ Wenn man aber be- 
berücksichtigt, daß das Geschwulstgewebe zwar dem embryonalen 
Gewebe nahe steht, in den in Frage kommenden Fällen die chemischen 
Reaktionen des echten Bindegewebes aber gerade nicht gibt, daß 
die hochgradige Verdickung des Sehnerven unbedingt auf eine primäre 
Wucherung hinweist, und daß der unmittelbare Zusammenhang zwischen 
intra- und extrapialem Anteil nunmehr als gesichert angesehen werden 
muß, wogegen sich die Grenze zur Arachnoidalwucherung gerade am 
Fasergehalt überall noch erkennen läßt, so wird man unserer Anschauung 
von der durchweg gliösen Natur unserer Tumoren beistimmen müssen. 
Ist nun schon der häufigere Nachweis echter Gliome des Opticus 
an sich bemerkenswert, so erblicken wir die Bedeutung unserer Befunde 
vor allem darin, daß es uns gelungen ist, an 4 Fällen den gliösen Cha- 
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rakter des extrapialen Geschwulstanteils nachzuweisen, worunter sich 
2 Fälle befinden, die bisher unter dem Bild des ausgesprochenen ,M y xo- 
sarkoms“ in der Literatur bekannt waren. Wir möchten uns deshalb 
nicht nur der Vermutung Loehleins anschließen, ‚daß sich unter 
den früher als Myxosarkom, Fibromyxom, Myxoma fasciculare usw. 
beschriebenen Opticustumoren manche nicht erkannte Gliome be- 
funden haben‘, sondern daß die Diagnose „Myxom‘“ überhaupt einer 
genauen Nachprüfung bedarf, da in einer großen Zahl von Fällen 
die Diagnose ‚‚Myxom“ in dem mit unseren Befunden eme weitgehende 
Übereinstimmung zeigenden Bau keine Stütze findet. 

Einige Schwierigkeiten bieten nur wenige, z. B. folgende Fälle: 
Salzmann (°°), 1893), Fall 1: Der Sehnerv erscheint nach Beschreibung 
und Abbildung völlig normal und unverdickt. Im Fall Axenfeld- 
Busch (!), 1899) erscheint der Nerv wie von einer von der Pia aus- 
gegangenen Geschwulst von oben her gespalten und aufgeklappt; zu- 
dem fand sich in der Geschwulst echter Knorpel. de Schweinitz 
(33), 1912) beschreibt. gequollene Nervenfaserbündel in sehr zellreichem 
Bindegewebe und stellenweise ganglienzellenartige Gebilde; doch ist 
uns die Arbeit nur im Referat zugänglich gewesen. 

Bezüglich Jer Gesamtauffassung ist noch folgendes zu sagen: Die 
Tatsache, daß die allermeisten dieser Tumoren am Foramen opticum 
nicht rein exstirpiert wurden, weist darauf hin, daß nicht nur in den 
obduzierten Fällen auch intrakranielle Abschnitte der Sehbahn : er- 
griffen waren. Da offenbar der Nerv auf einer größeren Strecke gleich- 
zeitig erkrankt ist und es sich nicht um ein Einwuchern vpn einem 
Punkt aus handelt, so hätten wir es also in diesen Fällen mit einer 
Systemerkrankung zu tun, die zunächst nicht einen geschwulstartigen 
Prozeß, sondern einen hyperplastischen Vorgang darstellt, eine Gliose 
oder Gliomatose, die vielleicht nicht unbedingt zum Gliom führen muß, 
dies aber offensichtlich häufig, wenigstens an einzelnen Stellen, tut. 
Bauer (2), 1917) sagt in seinem Buch über die konstitutionelle Dispo- 
sition zu inneren Krankheiten: „Offenbar kommt mitunter eine eigen- 
artige Disposition zur Gliaproliferation, eine „Gliadiathese‘‘ (Merz- 
bacher und Uyeda) vor, wie sie ja schön wiederholt bei der Bildung 
der Syringomyelie, der multiplen Sklerose, der diffusen Hirnsklerose 
und verwandten Krankheitsbildern angenommen wurde.“ Und ‚von 
ganz besonderem Interesse ist aber die nicht so selten beschriebene 
Koinzidenz von Syringomyelie und Hirntumoren, insbesondere mit 
Gliomen. Es erscheint ja auch bei der Syringomyelie notwendig, eine 
gewisse kongenitale Anomalie des Gliasystems zu supponieren, die 
in einer besonderen Proliferationstendenz mit Bildung weniger wider- 
standsfähiger Zellen und Fasern bestehen dürfte“. ‚Die individuell 
besonders ausgeprägte Wucherungstendenz des gliösen Gewebes, die 
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‚Gliadiathese‘ muß aber in allererster Linie in der Genese glioma- 
töser Tumoren eine wesentliche Rolle spielen.“ Besonders schön kommt 
diese individuelle Eigenart in der ,,reaktiven Gliomatose“ zur Gel- 
tung wie sie Merzbacher und Uyeda (Zeitschr. f. d. ges. Neur. 
u. Psych. I, 285. 1910) in der Umgebung eines Hirnsarkoms beob- 
achten konnten. Scharfe Grenzen zwischen Gliose und Myxom lassen 
sich, wie diese Autoren mit Recht hervorheben, nicht ziehen.“ 

Hier finden wir die von Golowine angenommene Beziehung zur 
Syringomyelie, sowie zu anderen pathologischen Hirnprozessen aus- 
gesprochen; vielleicht läßt sich auch die periphere Elephantiasis neuro- 
matodes in dieses Bild einreihen, ohne daß die Beziehungen so nahe 
zu sein brauchten, wie Emanuel ang>nommen hat. 

Für die Fälle aber, die nur einen solitären Geschwulstknoten oder 
gar nur einen intravaginalen Tumor aufweisen, verbleibt die Möglich- 
keit des Ausgangs von einer kongenital versprengten Gliainsel, wie 
sie ja in der Pia tatsächlich gefunden worden sind. Am ausgebildeten 
Tumor wird der Ausgangspunkt kaum jemals mehr sich feststellen 
lassen. Auffallend ist, daß so gut wie nie der unmittelbar hinter dem 
Bulbus gelegene Abschnitt primär befallen erscheint. Das spricht ge- 
radezu gegen die von Manchen geäußerte Ansicht, daß die Entstehung 
dieser Tumoren mit den Einstülpungsvorgängen beim Eintritt der 
Zentralgefäße im Zusammenhang stehe. Von unseren eigenen Fällen 
zeigen der erste, zweite und vierte unmittelbar, daß am Eintritt der 
Zentralgefäße die Pia am besten erhalten, die Dura, bzw. die gewucherte 
Arachnoidea, der inneren Scheide unmittelbar angelagert ist. Um- 
gekehrt sehen wir die engsten Beziehungen zwischen intra- und extra- 
pialem Tumor an der entgegengesetzten Seite, und sehen oberhalb 
des Nerven die größte Ausdehnung des Scheidentumors. Auch unser 
Fall 3 zeigt in der Pia oben einen größeren Defekt als unten. Verall- 
gemeinern läßt sich dies natürlich nicht, und es sollen deshalb auch 
keine weiteren Schlüsse daraus gezogen werden. Mehrere Fälle der 
Literatur zeigen übrigens ein ähnliches Verhalten. 

Schließlich ist in verschiedenen Fällen (v. Graefe 1864, Goldzieher 
Fall 3, 1873; Perls 2°), 1873) auch der vorderste Sehnervenabschnitt 
sogar auch die Papille, und die Augenhäute befallen gewesen; auch 
unser Fall 3 hat sich bis in die Papille fortgesetzt. Leider waren wir 
bisher nicht in der Lage die Verhältnisse dieser. Strecke näher zu unter- 
suchen. Möglicherweise, wenn es sich nämlich nicht nur um ein sekun- 
däres Einwuchern, sondern um ein ebenfalls primäres Ergriffensein 
der Glia des Bulbus handelt, lassen sich hier interessante Beziehungen 
vermuten zu anderen Gliaerkrankungen dieser Gebiete, deren Er- 
forschung erst in den Anfängen steckt (Retinitis exsudativa, v. Hippel- 
sche Krankheit [Angiomatosis retinae)]). 
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Schlußsätze. 

1. Die Untersuchung von 4 Fällen von primären Sehnerventumoren 
hat das Vorhandensein von Fasern ergeben, die die Diagnose als Gliome 
bzw. Gliomatose erlauben. 

2. Die Ähnlichkeit unserer Fälle mit den in der Literatur vielfach 
als ‚Myxome‘ oder ‚Myxosarkome‘ beschriebenen Sehnerventumoren 
erweckt den Verdacht, daß in einer großen Zahl von diesen Fällen es sich 
um dieselben Tumoren gehandelt haben möchte, wie in unseren Fällen. 

3. Die primären Sehnerventumoren stellen wahrscheinlich in ihrer 
größten Zahl Gliome bzw. eine Gliomatose des Sehnerven dar. 


Verzeichnis der Abbildungen. 


Abb. 1. Fall 1. Etwa 5fache Vergr. Heidenhains Eisenhämotoxylin — 
van Gieson. a Gewucherte Arachnoidea in enger Verbindung mit der 
Pia, seitlich aber durch den Tumor von dieser abgedrängt b. 

Abb. 2. Fall 1. Heidenhains Eisenhäm.-Eosin. Zeiss Obj. A, Oc. 4 (1: 132). 
Sehnerv, faserführender Scheidentumor und gewucherte Arachnoidea. 
Partie am unteren Pol des Sehnervenquerschnitts. | 

Abb. 3. Fall 1. 125fache Vergr. Heidenhains Eisenhäm.-Eosin. Partie aus 
dem Sehnerven nahe dem unteren Pol. 

Abb. 4. Fall 1. Heidenhains Eisenhäm.-van Gieson. Zeiss Obj. D, Oc. 4 
(1:400). Vom Sehnerv in die Pia eindringende Gliafasern; Astrocyten. 

Abb. 5. Fall 1. 125fache Vergr. Heidenhains Eisenhäm. van Gieson. 
Partie aus dem Scheidentumor; faserärmere und faserreichere Abschnitte. 

Abb. 6. Fall 1. Heidenhains Eisenhäm.-van Gieson. Zeiss Obj. D, Oc. 2 
(1:200). Partie aus dem Scheidentumor. Unten zell- und faserreicher 
Tumor, Bindegewebe nur an den Gefäßen; oben „myxomatöser‘ Er- 
weichungsherd. 

Abb. 7. Fall2. Weigerts Eisenhäm.-van Gieson. Zeiss Obj. D, Oc. 2 (1: 200). 
Partie aus dem Sehnerven: Gelbe Zone zwischen Septum und Nerven- 
feldern. 

Abb. 8. Heidenhains Eisenhäm.-van Gieson. Wie Abb. 3, aber zahlreiche 
Fasern in der Zone’zwischen Septum und Nervenfeldern. 

Abb. 9. Fall2. Etwa5fache Vergr. Weigerts Eisenhäm.-van Gieson. a Durch- 
bruch des Tumors durch die Pia. b Gewucherte Arachnoidea, vom Tu- 
mor (c) durchbrochen. T 

Abb. 10. Fall 3. Temporale Hälfte des Längsschnitts durch das makr. Präp., ver- 
kleinert. 

Abb. 11. Fall 4. Etwa fache Vergr. Heidenhains Eisenhäm.-van Gieson 
a und b Enden der gewucherten Arachnoidea, die vom Tumor teils um- 
wachsen, teils durchwachsen sind. c Scheidentumor in direkter Ver-- 
bindung mit der Pia. d Stark gewucherte äußere Schichten der Arach- 
noidea. 

Abb. 12. Fall 5. Makroskopisches Präparat von oben, verkleinert. 
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Über Heilungen von Netzhautablösung und die rheumatische 
Netzhautablösung. 


- Von 


Professor L. Schreiber, 
Heidelberg. 


Mit der Diagnose ‚„Netzhautablösung‘“ ist nach Ansicht einer nicht 
geringen Zahl von Fachgenossen das Urteil baldiger oder späterer 
„Erblindung‘“ des Auges gesprochen. Einzelne gehen in ihrem Pessi- 
mismus so weit, daß sie dem Kranken mit Netzhautablösung gleich bei 
der ersten Untersuchung das Auge als unrettbar verloren bezeichnen 
und daß sie ihm dringend raten, auch nicht einen Tag mit Behandlungs- 
versuchen, die doch nutzlos wären, zu verlieren, sondern sofort ihre 
Arbeit in gewohnter Weise wieder aufzunehmen. — Recht charakteri- 
stisch in dieser Beziehung ist eine Arbeit von Vail!), die das Ergebnis 
einer Umfrage bei 460 der bekanntesten und beschäftigsten amerika- 
nischen Augenärzte zusammenstellt. Von den 281 Antworten, die Vail 
erhielt, lJauteten 250, daß sie trotz mannigfacher operativer und nicht 
operativer Behand!ung keinen einzigen Fall von Heilung einer (nicht 
traumatischen) Netzhautablösung gesehen hätten. Dabei berechnet 
Vail, daß die 250 Augenärzte eine Erfahrung an etwa 25 000 Fällen. 
von Netzhautablösung repräsentieren. 

Aus statistischen Arbeiten deutscher Kliniker wissen wir, daß die 
Prognose der Netzhautablösung glücklicherweise nicht ganz so trostlos 
ist, wie sie nach obiger Statistik erscheint. So berechnet Th. Leber?) — - 
und zwar ohne Berücksichtigung der zum Teil erheblich besseren Er- 
folge der neuern operativen Behandlungsmethoden —, daß Heilungen - 
mit gutem und brauchbaren Sehvermögen in der Regel in 3—5% der 
Fälle erzielt werden. ' 

Aber auch dieses Ergebnis ist noch traurig genug und es zeigt, daß 
die Heilung einer Netzhautablösung als ein immerhin seltenes Ereignis 
zu betrachten ist. — Deshalb dürfte es trotz der schon vorhandenen ein- 
schlägigen Veröffentlichungen noch erwünscht sein, weitere Fälle von ge- 


1) Vail, An inquiry into results of the established treatment of detachment of 
the retina, and a new theory. Annals of Ophthalmology, January 1913. 

2) Graefe - Sae misch - Hess, Handb. d. ges. Augenheilk. Bd. VII. T. II. 
S. 1607. 
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heilter Netzhautablösung bekannt zu geben. Das eingehende Studium 
einer möglichst großen Zahl gerade solcher Fälle ist vielleicht nicht der 
schlechteste Weg, um uns in der Erkenntnis der Ursache, der Ent- 
stehung und Heilungsmöglichkeit der Netzhautablösung weiterzuführen. 

Den größten Teil des Materials, über das ich berichten möchte, ent- 
nehme ich der Dissertation von Seible!), der auf meine Veranlassung 
sämtliche Fälle von Netzhautablösung, die in den Jahren 1901— 1912 
in der Heidelberger Universitäts- Augenklinik stationär behandelt 
wurden, statistisch bearbeitet hat. In diesem Zeitraum kamen 163 
Patienten zur Beobachtung, von denen 23 (= 14,1%) doppelseitig er- 
krankt waren; somit umfaßt die Statistik 163 + 23 = 186 Augen mit 
Netzhautablösung. Heilung konnte bei 12 von 163 (= 7,4%) Patienten 
bzw. an 14 von 186 (= 7,5%) Augen beobachtet werden. 

Sämtliche 163 Kranke wurden im Sommer 1914 zur Nachunter- 
suchung einbestellt und von diesen sind 84 Patienten unserer Auf- 
forderung nachgekommen, die alle von Seible und mir gemeinsam 
genau bei weiter Pupille untersucht wurden. — Wenn meine Zahlen- 
angaben von denen der Seibleschen Arbeit hie und da abweichen, 
so hat das darin seinen Grund, daß ich nach dem Jahre 1914 die Beob- 
achtungen noch allein fortgesetzt und die geheilten Fälle von Netz- 
hautablösung im Sommer 1918 einer nochmaligen Kontrolluntersuchung 
unterworfen habe. — Da die Seiblesche Dissertation vielen Lesern 
nur mit großer Mühe zugänglich sein dürfte, zudem gelegentlich meiner 
späteren Untersuchungen nicht nur der objektive Befund, sondern in 
mehreren Fällen auch die Anamnese in wesentlichen Punkten ergänzt 
wurde, möchte ich im folgenden die Krankengeschichten trotz der 
bereits durch Seible erfolgten i nochmals wieder- 
geben: 

Falll. 50 jähriger Mann P. F. Aufnahme 12. V. bis 8. VI. 1903. Von Kind- 
heit an stark kurzsichtig und stets mit beiden Augen schlecht gesehen. Derselbe 
bemerkte seit 10 Tagen Flimmern und dunkle Punkte vor dem rechten Auge. 
Anamnese im übrigen ohne Besonderheit, keine nennenswerte voraufgehende oder 
bestehende Allgemeinerkrankung. 

Bei der Aufnahme 12. V. 1903. 

R—15,0 D. S = 8/35 
L-80 D.S=3/,. 

Das Gesichtsfeld des rechten Auges war im temporalen unteren Quadranten 
auf 40° eingeschränkt. Vorderer Bulbusabschnitt ohne Besonderheit. 

Ophthalmoskop: Rechtes Auge. In der Peripherie oben nasal großer 
hufeisenförmiger Netzhautriß mit Ablösung der Netzhaut, die auf die nächste 


Umgebung des Risses beschränkt ist. Die Ränder des Risses sind grauweiß getrübt; 
am unteren Rande eine Keng Blutung, in welcher ein kleines Gefäß endet: In der 


1) Seible, R., Klinisch- statistische Uaraidh über Netzhautablösun g 
auf Grund des Heidelberger Krankenmaterials 1901—1912. Inaug.-Diss. Heidel- 
berg 1915. 
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Macula lutea feine gelbliche alte chorioiditische Herde. Einzelne grobe und feinere 
flottierende Glaskörpertrübungen. 

Behandlung. 6wöchige klinische Behandlung mit subconjunkt, NaCl- 
Injektionen; Quecksilberinunctionskur, Jodkalium. — Bei der Entlassung 1903 
‘war der ophthalınoskopische Befund im ganzen unverändert. — Sommer 1914 
lag die Netzhaut überall glatt an. 








> 0,06 

Juli 1918. re D. S == °/15 0. 0.40 . 
0,10 

L-11,0D.8S=5/, a: 


Das Gesichtsfeld des rechten Auges ist für „Weiß‘‘ bei gutem Tageslicht 
annähernd normal, bei herabgesetzter Beleuchtung temporal unten auf 65— 70° 
eingeengt; für „Blau“ starke Einengung, temporal bis 23°, unten 20 bis 30°, 
oben 32°. 

Ophthalmoskop: Rechtes Auge: einzelne periphere Linsentrübungen; 
2 grobe Glaskörpertrübungen. Großes temporales Staphyloma posticum. Feine 
gelbliche alte chorioiditische Herde in der Macula lutea. Peripher nasal oben an 
der Stelle der früheren Ablatio ret. sieht man den geheilten hufeisenförmigen Netz- 
hautriß, dessen Ränder weit klaffen, so daß hier noch die Aderhaut in Hufeisenform 
gegenüber der Umgebung lebhaft rot hervortritt. Das zungenförmige Läppchen 
des Risses erscheint stark graulich getrübt und fast undurchsichtig. Unterhalb 
des Risses sieht man die Grenzlinie der ursprünglichen Ablösung in Form eines 
längeren Pigmentstreifens.. Die Netzhaut liegt überall glatt an. Sonstige 
Veränderungen sind nicht vorhanden, nur bemerkt man temporal oben an der 
Grenze des Sichtbaren ausgedehnte alte chorioiditische Veränderungen. 

Linkes Auge. Periphere Linsentrübungen. Staphyloma postie. und feine 
alte chorioiditische Veränderungen in der Macula wie rechts. 

Zusammenfassung: Heilung einer umschriebenen Netzhaut- 
ablösung mit großem Netzhautriß im hochgradig myopischen Auge 
bei nichtoperativer Behandlung mit Sehschärfe = !/,. 

Beobachtung 15 Jahre. 


Fall II. 32jähriges Fräulein K. Th. Aufnahme 23. IV. bis 16. V. 1903. — 
Von jeher stark kurzsichtig. 3 Monate vor Eintritt in die Klinik plötzliche Seh- 
störung am rechten Auge. Sofort von Dr. Sulzer in Neustadt a. H. mit Bett- 
ruhe und Jodkalium behandelt. Anfangs Besserung, dann Rückfall; seit 2 Monaten 
ist das rechte Auge unverändert schlecht. — Seit frühester Kindheit schwächlich, 
litt angeblich an englischer Krankheit; hochgradige Blutarmut. Wiederholte 
Anfälle von Blinddarmentzündung (1904 operiert). 1907 und 1908 Kniegelenks- 
entzündung, die sich 1917 wiederholte; davon abgesehen sind keine rheuma- 
tischen Erscheinungen nachweisbar. 

Bei der Aufnahme 23. IV. 1903: 


R.—12,0 D. S = Finger er in 31/,M. 0. Gl. 


0.60 





a 30 ` 

Gesichtsfeld des rechten Auges oben und nasal stark eingeschränkt, zentral 
besteht ein relatives Skotom; nur außen unten ist das Gesichtsfeld normal. — 
Rechtes Auge: Der vordere Bulbusabschnitt ist normal; nur ist die rechte 
Pupille etwas weiter als die linke, reagiert aber gut. 

Ophthalmoskopisch. In der oberen Hälfte des Fundus besteht eine aus- 
gedehnte seichte Netzhautablösung, die etwa bis zur Mitte zwischen Papille und 
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Äquator reicht, die Macula lutea einschließend. Im untersten Drittel des Augen- 
grundes ist die Ablösung blasig und wogend. 

Behandlung. 11 subconjunctivale NaCl-Injektionen. 

16. V. 1903. Nach 3 Wochen — Entlassung. 

Ophthalmoskopisch. Rechtes gr Die Netzhaut liegt überall glatt an. 


0,07 
R.—12,0 D. S = 5/3 P-; p. 0. Gl. D40 ` 


Eine Nachuntersuchung der Kranken in der Klinik ließ sich leider nicht er- 
möglichen; aber am 27. IV. 1916 wurde dieselbe von dem erstbehandelnden Augen- 
arzte Herrn Dr. Sulzer eingehend untersucht, der mir hierüber freundlicherweise 
folgendes berichtete; 


R.—14,0 D. S = an 
= p fa 030 ° 
0,10 
L. —16,0 D. = =t 03 ’ 


Gesichtsfeld frei.. 

Ophthalmoskopisch. „Keine Ablatio! „Das Auge sei all die Jahre gut 
geblieben.“ Es scheint also eine definitive Heilung zu sein.“ 

Am 28. IX. 1918 bestätigte mir die nach Neu-Tuchel (Westpreußen) verzogene 
Patientin brieflich, daß sie mit dem rechten Auge — wie nach der Entlassung 
aus der Klinik — weiter gut sehe, trotzdem sie in den letzten 4 Jahren viel Näh- 
arbeit habe verrichten müssen. 

Zusammenfassung: Heilung einer sehr ausgedehnten, stellen- 
weise blasigen Netzhautablösung (ohne nachweisbaren Netzhautriß) im 
hochgradig myopischen Auge bei RE) iver Behandlung mit 
Sehschärfe = !/. 

Beobachtung (augenärztiich) 13 Jahre. 


Fall III. 49jährige Frau E. An. Aufnahme 7. III. bis 13. IV. 1912. Etwa 
1905 bemerkte Patientin, daß sie mit dem rechten Auge schlecht sehe; die Gegen- 
stände erscheinen alle verkrümmt und verbogen. Seit 3 Tagen die gleiche Er- 
scheinung am linken Auge unter starker Abnahme des Sehvermögens, indem sich 
vor das Auge eine Wolke legt. Schon seit 6 bis 7 Wochen ständig Funkensehen. 

Bei der Aufnahme 7. III. 1912. 

R.—17 D. © cyl. —2,5 D. A. 0° S = Fg. in 4 m; o. Gl. a 


0,90 ° 





L. Finger zählen in !/, m exzentr. 

Beiderseits Cornea ohne Besonderheit; tiefe Vorderkanımer. ' 

Ophthalmoskopisch: Rechtes Auge. Staphyloma posticum temporale. 
In der Macula lutea ausgedehnte Aderhautatrophie mit geringer Pigmentierung; 
Sklerose der Aderhautgefäße. 

Linkes Auge: In der ganzen oberen Hälfte ist die Netzhaut abgelöst und 
zwar ist die Ablösung temporal blasig, im übrigen flach; dieselbe geht bis an die 
Papille heran. Breites Staphyloma posticum temporale. 

Behandlung: 8 NaCl- (5%) Injektionen. Bei der Entlassung am 13. IV. 
1912 war die Netzhaut im linken Auge völlig angelegt. Nach 2 Jahren, Sommer 1914, 
war der Befund noch derselbe, das Gesichtsfeld auch für Blau normal und der 
Visus L.—15 D. © cyl. —2,5 D. A. 0° S = /,» 

Letzte Untersuchung am 5. VII. 1918. 

R.—17 D. © cyl. —2,5 D. A. 0° S = Fingerzählen in 1 m. 
0,08 


1.0.6, 040 è 715 D S eyl. —2,5 D. A. 0° 8 = ĉi. 
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« (jesichtsfeld des linken Auges für Weiß annähernd normal und zwar auch bei 
stark herabgesetzter Beleuchtung; dagegen für Blau allseitig eingeengt, oben und 
unten bis 20°, | 
Ophthalmoskopisch: Rechtes Auge. Glaskörper frei. Die Papille er- 
‚scheint atrophisch graurot. Riesengroßes Staphyloma posticum, das ohne Grenze 
in die atrophische Macula lutea übergeht. Sklerose der Chorioidealgefäße. 
Linkes Auge. Glaskörper frei. Großes ringförmiges Staphyloma posticum. 
Die Retina liegt überall glatt an und zeigt insbesondere auch in der oberen Hälfte 
keine Veränderung; die Chorioidealzeichnung ist oben ebenso gut sichtbar wie 
unten. In der Macula lutea dagegen sieht man netzartig zusammenhängende 
streifige gelbliche und kleine weißliche Chorioidealherde mit Pigmentierung. 
Zusammenfassung: Heilung einer sehr ausgedehnten, stellen- 
weise blasigen Netzhautablösung (ohne nachweisbaren Netzhautriß) im 
hochgradig myopischen Auge bei nichtoperativer Behandlung mit 
Sehschärfe =!/,. 
Beobachtung 6 Jahre. 


Fall IV. 30jährige Frau A. R. Aufnahme 3]. VIII. bis 10. X. 1905. Von 
jeher kurzsichtig. Seit etwa 1 Jahre Flockensehen, seit etwa 5 Monaten starke 
Sehverschlechterung am rechten Auge. Seit etwa 4 Monaten Flockensehen am 
linken Auge ohne Abnahme des Sehvermögens. Anamnese im übrigen belanglos; 
Patientin ist sonst gesund. 

Bei der Aufnahme am 31. VIII. 1905. Beiderseits vorderer Bulbusabschnitt 
ohne Veränderungen. Rechtes Auge: Ziemlich zahlreiche feine fädige und 
membranöse flottierende Glaskörpertrübungen. Mäßig großes Staphyloma posticum. 
— In der unteren Hälfte ist die Retina stark faltig abgehoben; temporal ist auch 
fast der ganze obere Quadrant der Retina abgelöst. Temporal unten 2 kleine 
Netzhautrisse, 

Linkes Auge: Einzelne feine flottierende Glaskörpertrübungen ; eine gröbere 
präpapilläre Trübung. Peripher unten seichte Netzhautablösung mit ausgespro- 
chener Gefäßparallaxe. (Die Ablösung nimmt in den folgenden Wochen noch zu, 
die Netzhaut bleibt aber durchsichtig.) 








0,10 
=; BR 
R.—3,0 D. S = 5/5; 0. Gl. 0,40 
Gesichtsfeld in der oberen Hälfte um 30° eingeschränkt. 
0,10 
5 b Sj 
L.—7,0 D. S = 5/;—5/; ; o. Gl. 0,30 ’ 


Gesichtsfeld in der oberen Hälfte um 20° eingeschränkt. 

Behandlung: Bettruhe, Sublimatpillen, NaCl-Injektionen (R. 7, L. 6). 

Bei der Entlassung am 10. X. 1905 keine wesentliche Besserung. 

1906 wurde eine Inunctionskur vorgenommen, ebenfalls ohne nennenswerten 
Erfolg. Bei einer viertägigen Beobachtung im Jahre 1910 fand sich am rechten 
Auge vorgeschrittene Katarakt, am linken Auge war die Netzhautablösung 
nicht mehr mit Sicherheit nachweisbar. — Bei der Nachuntersuchung 1914 unterlag 
es keinem Zweifel mehr, daß die Netzhautimlinken Auge überall glatt anliege. 

Bei der letzten Untersuchung am 4. VII. 1918 war der Befund. wie folgt: 

Rechtes Auge: Cataracta complicata. Amaurose. 

Linkes Auge: —,0D.S =5/,; —5,0 D. en ; Gesichtsfeld für Weiß und 
Blau ziemlich gleichmäßig oben um 25° eingeengt. Einzelne gröbere Glaskörper- 
trübungen. Unten an der Stelle der früheren Ablösung liegt die Netzhaut — wie 
auch sonst überall — glatt an; hier sieht man zahlreiche meist verzweigte schwarze 
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Pigmentflecke und kleinere atrophische Aderhautherde. Temporal untensein 
großer mit scharfer. Linien abgegrenzter entfärbter Bezirk, der verästelte Pig- 
mentierungen aufweist. 

Zusammenfassung: Doppelseitige Netzhautablösung bei mittel- 
gradigerMyopie(ca. —7,0D.);nichtoperativeBehandlung. Amrechten 
Auge sehr ausgedehnte Ablösung mit 2 Netzhautrissen; Ausgang in 
Cataracta complicata, Amaurose. 

AmJinken Auge Heilungeiner umschriebenen Netzhautablösung 
(ohne nachweisbaren und wahrscheinlich auch nicht vorhandenen Netzhautriß) 
mit Sehschärfe 5/, 

Beobachtung 13 Jahre. 


Fall V. 50jähriger Mann T. H. Aufnahme 24. X. bis 15. XI. 1911. Patient, 
der schon 4 Jahre vorher (1907) wegen Keratitis parenchymatosa und Chorioiditis 
disseminata in Behandlung der Augenklinik stand, suchte die Klinik 1911 zum 
Zwecke der Invalidisierung auf und klagte bei dieser Gelegenheit über eine erheb- 
liche Sehverschlechterung am linken Auge; am 9. VII. 1910 war die Wassermann- 
sche Blutserumreaktion negativ. 

Bei der Aufnahme am 24. X. 1911. Beiderseits reizlos. Die Cornea zeigt zarte 
diffuse graue alte Trübungen, die das opthalmoskopische Bild verschleiern. — 
Beiderseits großes Staphyloma posticum. Alte chorioiditische Herde. 

Linkes Auge: Unmittelbar am nasalen Papillenrande beginnt eine Netz- 
hautablösung, die sich nach unten ausbreitet und temporal unten am stärksten ist; 
hier bildet die abgehobene Netzhaut mehrere größere silbergraue Falten. 

R.—13,0 D. S = !/,.. 

L. S = Handbewegung in !/, m exzentrisch außen. 

‚Behandlung: Links 7 subconjunctivale NaCl-Injektionen. 

Bei der Entlassung — nach 3 Wochen — war die Netzhautablösung noch vor- 
handen, aber entschieden rückgängig; der gleiche Befund 4 Wochen später. 

Sommer 1914 lag die Netzhaut, wie man sich trotz der Hornhauttrübungen 
einwandfrei überzeugen konnte, überall glatt an. 

R.—15,0 D. S = 5/59; 2,25 Schrift, 

L.—15,0 D. S = 5/59; 2,25 Schrift. 

Auf die schriftliche Einbestellung zur Nachuntersuchung im Juli 1918 teilte 
die Ehefrau mit, daß Patient am 22. IX. 1915 gestorben sei und bis zuletzt mit dem 
linken Auge gut gesehen habe. 

Zusammenfassung: Heilung einer ausgedehnten Netzhautab- 
lösung (ohne nachweisbaren Netzhautriß) im hochgradig myopischen 
Augebeinichtoperativer BehandlungmitSehschärfe = !/,. Bemerkens- 
wert ist, daß Patient 4 Jahre vorher eine doppelseitige Keratitis parenchymatosa 
und Chorioiditis disseminata überstanden hat. 

Beobachtung 4 Jahre bis zum Tode (augenärztlich 3 Jahre). 


Fall VI. 55jährige Frau E. L. Aufnahme 6. III. bis 5. IV. 1902. Bisher an- 
geblich gut geselen. Vor 13 Tagen Flimmern, Lichterscheinungen und Nebel vor 
dem rechten Auge. Bei dieser Gelegenheit erst bemerkte Patientin, daß sie auch 
am linken Auge schlecht sehe. — Von früheren Krankheiten sind bemerkenswert: 
im Alter von 9 Jahren eiternde Stelle am rechten Knie, die operiert werden mußte. 
Mit 50 Jahren rechtsseitige Lungen- und Brustfellentzündung, die ganz geheilt 
sein soll; kein Husten, aber häufiger Nachtschweiß. Von 6 Kindern sind 3 angeb- 
lich an Lungenkrankheit gestorben. 

Bei der Aufnahme am 6. III. 1902. Rechte Lungenspitze suspekt auf Tuber- 
kulose. Über dem rechten Knie mit dem Knochen verwachsene Narbe. 
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R. Fingerzählen in 2 m; aus 3,0 Schrift einzelne Buchstaben erkannt. 
L. Fingerzählen in 2 m; aus 3,5 Schrift einzelne Buchstaben erkannt. 


Rechtes Auge: Vorderer Bulbusabschnitt normal, en von einer 
feinen vorderen Polarkatarakt. 


Ophthalmoskopisch: Ziemlich dichte. flottierende Glaskörpertrübungen. 
Totale Netzhautablösung; die Netzhaut, die nasal und oben grauweiß erscheint, 
überlagert fast die ganze Papille. In der unteren Hälfte ist die Ablösung flacher 
und die Netzhaut ist hier relativ durchsichtig. — Tonus gegen links etwas ver- 
mindert. 


Linkes Auge: Vorderer Bulbusabschnitt normal Ophthalmoskopisch: 
Trübung am hinteren Linsenpol; mäßige Glaskörpertrübungen. Die Papille er- 
scheint schmutzig graurötlich verfärbt. Die Netzhaut liegt überall an. Oberhalb 
der Papille bemerkt man ein langes, breites horizontal gelegenes Band von schwar- 
zen Pigmentflecken; die Pigmentierung ist stellenweise zierlich, knochenkörperchen- 
ähnlich, nach außen aber klumpig (der Befund erinnert an eine wiederangelegte 
Netzhautablösung). 


Behandlung: Zunächst Druckverband am rechten Auge; danach wird das 
Auge weich und es treten an der Cornea Faltentrübungen auf. Deshalb wird vom 
Verband abgesehen und Bettruhe, Hg-Inunktionskur angeordnet. Außerdem 
4 subconjunctivale NaCl-Injektionen. 

Da die Netzhautablösung sich nicht besserte und sogar zunahm, wurde am 
24. III. 1902 eine Skleralpunktion oben nasal und am 2. IV. 1902 eine Skleral- 
punktion nasal unten ausgeführt. 

5. IV. 1902 Entlassung. Rechts Netzhautablösung unverändert, total. 

R. S. = Fingerzählen in lm, 

Eine Nachuntersuchung der Kranken war leider nicht möglich. Dagegen teilte 
uns der Sohn (der interessanterweise gleichfalls an einer Netzhautablösung erkrankt 
war, die zur Wiederanlegung kam — vgl. Fall VII) am 13. VII. 1918 im Auftrage 
seiner Mutter mit, daß beide Augen nach der Entlassung aus der Klinik sich erheb- 
lich gebessert hätten, und zwar sei das rechte Auge das bessere. Patientin arbeitet 
nicht nur auf dem Felde und findet sich überall gut zurecht, sondern sie verrichtet 
Näharbeiten, bessert dem Sohn die Hosen aus und fädelt. sich dabei selbst die 
Nadel ein. 


Zusammenfassung: Doppelseitige Netzhautablö sung (ohne nach- 
weisbaren Netzhautriß) unbekannter Ursache bei Emmetropie. Amlin- 
ken Auge Spontanheilung. (Die Kranke wußte von einer überstandenen 
Erkrankung dieses Auges nichts; der Befund der wiederangelegten Netzhaut- 
ablösung wurde zufällig gelegentlich der Behandlung des anderen Auges erhoben.) 
Am rechten Auge wurde die Heilung der Netzhautablösung augen- 
ärztlich nicht beobachtet, dieselbe ist aber mit überwiegender. Wahr- 
scheinlichkeit zu erschließen: 1. aus den Angaben der Kranken, daß 
dieses Auge noch 16 Jahre nach der Ablösung sogar zu feinen Arbeiten gebrauchs- 
fähig ist, 2. aus der Tatsache der Wiederanlegung einer Netzhautablösung amanderen 
Auge, 3. aus der interessanten Tatsache, daß auch der Sohn der Patientin an einer 
Netzhautablösung litt, die zur Ausheilung gekommen war (vgl. den folgenden 
Fall VII). — Da die Heilung zweifellos erst längere Zeit nach Abschluß der Be- 
handlung aufgetreten ist, muß dieselbe als spontane betrachtet werden. 

FEODDENLUNE 16 Jahre. 


Fall VIIL 16jähriger Knabe V. L. (Sohn von Fall VI). Aufnahme 15. IV. bis 
l. VI. 1905. Im Alter von 7 Jahren will Patient vor dem rechten Auge ‚rote 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 6 
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Flecke“ gesehen haben; im Anschluß daran langsame Erblindung desselben. 
Seit 5 Wochen am bisher gesunden und gut sehenden linken Auge allmählich 
zunehmende Sehverschlechterung mit Flimmern; hie und da links angeblich 
Schmerzen. Sonst gesund. Kein Anhaltspunkt für Rheumatismus, Lues usw. 

Bei der Aufnahme am 15. IV. 1906: 

Rechtes Auge: Blasse Cataracta complicata. Amaurose. Ä 

Linkes Auge: Vorderer Bulbusabschnitt normal. Glaskörper‘ klar. — 
In der oberen und unteren Netzhauthälfte mehrere flache und höhere Falten. 
Temporal unten schließt sich an eine solche Falte eine seichte Netzhautablösung 
von geringem Umfange an. Papille normal. / 








0,25 
1,0 

Gesichtsfeld temporal um 30°, oben um 25° eingeengt. 

Behandlung: Hg-Inunktionskur, Sublimatpillen; subconjunctivale NaCl- 
Injektionen. 

Am 1. VI. 1905 Entlassung. Ophthalmoskopisch: Ablatio ret. unverändert. 


0,20 
L. + 0,75 D. S = 5/,, teilweise; on mühsam. 


15. V. 1916 ambulante Nachuntersuchung. 
Rechtes Auge: unverändert. 
Linkes Auge: der Bulbus steht in Divergenz. 


Ophthalmoskop isch: Feine spinngewebsartige und grobe Gladkörper- 
trübungen. Papille und Macula lutea ohne Besonderheit. Mehrere weißliche bogige 
Netzhautstreifen in der nasalen Hälfte, ebensolche Streifen in der temporalen 
Hälfte oben und unten. Die Netzhautgefäße ziehen ohne wesentliche Knickung 
über die Streifen hinweg und zeigen auch sonst keine Veränderung. Zwei derartige 
Streifen temporal unten laufen zu einer V-Figur zusammen. Außerdem bemerkt 
man an verschiedenen Stellen lange Pigmentbogen. Der ganze Fundus zeigt feine 
retinale Pigmentierung und beim Blick ganz peripher unten sieht man große alte 
chorioiditische Herde. 

L. o. Gl. S = 2/24; 3,5 Schrift. 

Am 13. VII. 1918. Ophthalmoskopischer Befund unverändert; die Netzhaut 
liegt überall glatt an. Skiaskop. L. + 3,0 D. 

L. o. Gl. S = 2/30: + 3,0 D. S = 2/25 + 8,0 D. 3,5 Schrift, 


‘ Gesichtefeld oben (25—35°), unten (40°) und besonders temporal (20°) 
stark eingeschränkt. 


Zusammenfassung: Wahrscheinlich doppelseitige Netzhautab- 
lösung (ohne nachweisbaren Netzhautriß) bei Hypermetropie. Ursache un- 
bekannt, jedoch ist bemerkenswert ein familiäres Auftreten der Ablatio (vgl. 
Fall VI). Am rechten Auge Ausgang in Cataracta complicata. Am linken Auge 
Heilung der Netzhautablösung, die als Spontanheilung aufzufassen ist, da die- 
selbe zweifellos erst längere Zeit nach Abschluß der Behandlung erfolgte. Auf- 
fällige Analogie mit dem Verlaufe der Netzhautablösung bei der Mutter. 

Beobachtung 13 Jahre, 


Fall VIII. 22jähriger Mann W. N. Aufnahme 11. X. bis 8. XI. 1912. — 


Mit beiden Augen stets gut gesehen. — Am 10. = 1912 ee dem Patenten beim 
Bohren ein Splitter ins linke Auge. < 


0) 
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Bei der Aufnahme am 11. X. 1912 
Rechtes Auge: normal. E. S = 5/, 


Linkes Auge: Ciliarinjektion. Nasal oben punktförmige perforierende 
Cornealwunde; derselben gegenüber ein kleines Loch in der Iris; partielle Linsen- 
trübung. 

Ophthalmoskopisch: Im peripheren Teil des temporalen Abschnitts sieht 
man einen metallischen Splitter vor der Retina, dessen oberes Ende in die Retina 
eingespießt ist. Temporal oben vor dem Splitter ist die Netzhaut abgelöst, als ob 
dieselbe von dem Splitter heruntergezogen wäre. 

L., E. S = 5/, Das Gesichtsfeld ist nasal um 40° eingeschränkt. 

Behandlung: Sofortige Magnetextraktion. Fortschreitende traumatische 
Katarakt, die extrahiert wurde. 

Nachuntersuchung 1914 (nach 2 Jahren). 


Linkes Auge: Die Netzhaut liegt überall an; temporal oben sieht man 
an derselben hellrote strahlige Streifen und oberhalb dieser mehrere Pigment- 
haufen. L. + 13,0 D. S = 5/,, teilweise. 


Späteren Aufforderungen zur Nachuntersuchung leistete Patient keine Folge. 


Zusammenfassung: Heilung einer umschriebenen traumatischen 
Netzhautablösung (ohne nachweisbaren Netzhautriß) im ursprünglich emme- 
tropen Auge durch Magnetextraktion eines Eisensplitters mit Sehschärfe 
— 4, teilweise. Beobachtung 2 Jahre. 


Fall IX., 52jähriger Mann G. T. Aufnahme 30. III. bis 15. IV. 1905. — 
Patient will mit beiden Augen stets gut gesehen haben. Ende Februar 1905 an- 
geblich Entzündung des linken Auges mit Sehverschlechterung, alle Gegenstände 
erschienen wie verschleiert. Vom 2. III. 1905 ab wurde Patient von seinem Hausarzt 
behandelt und suchte, da keine Besserung eintrat, am 30. III. 1905 die Augen- 
klinik auf. Er führt sein Leiden auf Erkältung zurück, zumal er seit Jahren an- 
geblich mit chronischem Rheumatis mus (rechtes Schultergelenk und Kreuz- 
beingegend) behaftet ist. — Infektion negiert. 

Bei der Aufnahme am 30. III. 1905. 

R.+10DS=5j,. 

L. + 1,5 D. S=5/,, teilweise (Gesichtsfeld frei). 

Rechtes Auge: reizlos, normal. 


Linkes Auge: starke Conjunctival- und Ciliarinjektion besonders in der 
nasalen Hälfte. Bulbus druckempfindlich. Im übrigen ist der vordere Bulbus- 
abschnitt frei von Veränderungen, nur fällt an der Pupille, die rund und mittelweit 
ist, auf, daß sie sich auf Atropin nicht erweitert. — Glaskörper ohne Trübungen. 
Ophthalmoskopisch: Nasal und temporal unten blasige Netzhautabhebung 
mit stark gefüllten und geschlängelten Gefäßen. Pupille und der übrige Fundus 
ohne Besonderheit. 

Behandlung: Natr. salicyl., heiße Umschläge. 

15. IV. 1905, also nach 2 Wochen, Entlassung aus der Klinik: Die Netz- 
hautablösung ist restlos geschwunden. 

Bei einer Nachuntersuchung nach 1 Monat lag die Netzhaut immer noch 
überall an. An der Stelle der ursprünglichen Ablösung zogen hinter den Retinal- 
gefäßen und quer zu diesen einige Pigmentstreifen; zwischen denselben war das 
Pigmentepithel etwas entfärbt. L. + 1,5 D. S = 3/,, teilweise. 

6* 
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Nachuntersuchung 1914: Beiderseits blaß; vereinzelte feine Präcipitate 
bei sonst normalem vorderen Bulbusabschnitt. 

Linkes Auge: Ophthalmoskopisch unverändert. L. +15 D. S=2/5 
teilweise. 

10. VII. 1918. Patient gibt an, daß er wie früher besonders bei Witterungs- 
wechsel an rheumatischen Schmerzen im rechten Schultergelenk und in der Kreuz- 
beingegend leide. 

Beiderseits blaß; vorderer Bulbusabschnitt ohne Veränderungen (keine 
Präcipitate). 

Linkes Auge: Die Netzhaut liegt überall glatt an. In der ganzen unteren 
Fundushälfte und nasal oben sieht man zahlreiche kleine rundliche und einzelne 
verzweigte schwarze Pigmentflecke. Im Bereich der Pigmentierungen erscheint 
der Fundus besonders unten leicht entfärbt. 


0,4 ° 
0,23 
0,50 
(Gesichtsfeld für Weiß und Blau temporal um 40° und oben um 30 bis 40° ein- 
geengt). 

Zusammenfassung: Heilung einer partiellen blasigen Netzhaut- 
ablösung (ohne nachweisbaren Netzhautriß) im hypermetropen Auge bei 


nichtoperativer Behandlung mit Sehschärfe =!/, An beiden Augen 
Iridocyclitis rheumatica. 


Beobachtung 13 Jahre. 





R. + 2,5 D. S = 5/; + 5,5 D. 





L. + 1,5 D. S = 5/0 + 4,5 D. 


Fall X. 27jährige Frau A. St. geb. E. Aufnahme 22. IV. bis 25. VI. 1908. 
Bei der Aufnahme gab Patientin an, daß sie seit 1 Jahre an Kopfschmerz über den 
Augen leide, zeitweise trete sogar Erbrechen auf. Vor 2 Wochen plötzlich Seh- 
verschlechterung am linken Auge und vor 10 Tagen die gleichartige Sehstörung 
am rechten Auge, für welche Patientin keinen Grund anzugeben weiß. — Bei der 
Nachuntersuchung am 11. VII. 1918 wurde die Anamnese nochmals eingehend 
aufgenommen und hierbei stellte sich heraus, daß Patientin von Vaters Seite her 
aus stark rheumatisch veranlagter Familie stamme. Ihr Vater litt 14 Jahre an 
Gelenkrheumatismus mit Herzfehler und ist daran im Alter von 44 Jahren ge- 
storben. 4 Brüder des Vaters sind gleichfalls Anfang der 40er Jahre an Gelenk- 
rheumatismus mit Herzfehler gestorben. Von 5 Geschwistern der Patientin starb 
eine Schwester im Alter von 18 Jahren an Gelenkrheumatismus mit Herzfehler, 
nachdem dieselbe schon als Schulkind daran gelitten haben soll. ‘2 Brüder sind 
angeblich gleichfalls mit Gelenkrheumatismus behaftet, sind zeitweise deswegen 
bettlägerig, da sie alsdann nicht laufen können. — Patientin selbst hat in den 
letzten Jahren, besonders bei nassem Wetter, auch häufig an starken rheumatischen 
Schmerzen in den Kniegelenken und zeitweise bei Witterungswechsel auch an 
Schmerzen in den Augenhöhlen gelitten. Im übrigen fühlt sie sich jetzt (11. VII. 
1918) bezüglich der Augen völlig beschwerdefrei und will wieder so gut sehen 
wie vor ihrer Erkrankung, hat insbesondere keine hemeralopischen Beschwerden.. 
— Patientin hat 3 gesunde Kinder, 1 Kind ist mit 3 Jahren an Hirnhautent- 
. zündung gestorben. Infektion wird negiert. Die am 11. VII. 1918 ausgeführte 
Wassermannsche Blutserumreaktion fiel negativ aus. 

Bei der Aufnahme am 22. IV. 1908. 
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Stat. praes. Beiderseits geringe Ciliarinjektion, L stärker als R; massenhaft 
feinste Desce metsche Präcipitate. Pupillen mittelweit, nur sehr träge reagierend, 
am linken Auge unten eine Synechie. Beiderseits Glaskörper frei. — Ophthal- 
moskopisches Bild: Rechts und links ziemlich gleich: Papillen stark gerötet 
infolge stärkerer Venenfüllung, unscharfe Begrenzung. Die ganze Retina ist 
bis in die Peripherie hin seicht abgehoben, erscheint getrübt und undurchsichtig, 
so daß nirgends Aderhautzeichnung sichtbar ist; Macula lutea relativ deutlich. Am 
rechten Auge sind von der Papille aus temporal 2 weiße streifige Retinalfalten 
mit starker Gefäßknickung bis in die Peripherie hin zu verfolgen. 

Beiderseits S = Fingerzählen in 10 cm. 

Interne Untersuchung: Herz und Lungen ohne Besonderheit. Steigerung 
aller Sehnen- und Periostreflexe. Rechts Andeutung von Fußklonus. 

Behandlung: Beiderseits Atropin, warme Umschläge, Natr. salicyl. 

Bei der Entlassung nach 2 Monaten am 25. IV. 1908 lag die Netzhaut an beiden 
Augen überall glatt an, desgleichen bei der Nachuntersuchung 1914, bei welcher 
beiderseits chorioiditische Veränderungen festgestellt wurden. 











0,20 
25. VI. 1908. R.—3,0 D. S = 5/,, teilweise; + 2,0 D. 075° 
ee 0,20 
L.—3,0 D. S = 5/,, teilweise; + 2,0 D. ——_._ . 
0,75 
0,30 
— 6 
1914. R.E.S=®%, 0,30 ° 
0,30 
_6 
L. E. S — la 0,30 . 


Bei der letzten Nachuntersuchung am 11. VII. 1918. Be ider seits blaß; keine 
Präcipitate, keine Synechien, Glaskörper frei. 

Rechtes Auge. Ausgesprochene Chagrinierung des ganzen Fundus; kleine 
hellrötliche und gelbliche chorioiditische Herdchen sowie rundliche Pigmentflecke, 
die schon an der Papille beginnen und überall bis in die äußerste Peripherie ver- 
streut sind. Die Papille selbst ist circulär von unregelmäßiger alter chorioiditischer 
Pigmentierung umgeben; nasal von der Papille liegt ein. größerer Entfärbungs- 
bezirk, der ohne scharfe Grenze in die Umgebung übergeht. Beim Blick peripher 
unten bemerkt man eine große Zahl größerer alter meistenteils schwarz pigmen- 
tierter chorioiditischer Herde. 


Linkes Auge: gleichfalls abgelaufene circumpapilläre Chorioiditis in Form 
eines breiten Entfärbungsringes mit unregelmäßiger Pigmentierung; anschließend 
eine ziemlich breite Entfärbungszone, die ohne scharfe Grenze in die Umgebung 
übergeht. Fundus wie rechts ausgesprochen chagriniert und mit zahllosen meist 
etwas größeren pigmentierten chorioiditischen Herden versehen. Stellenweise sind 
die Netzhautgefäße mit Pigment eingescheidet, besonders ist eine nasal gelegene 
Vene von der Papille an auf größere Strecke pigmentiert. Wie rechts sind die 
chorioiditischen Herde peripher unten am zahlreichsten und größten. An einer Stelle 
nasal unten ausgesprochene netzförmige Retinalpigmentierung. 





; „ . 0,30 
Beiderseits E. S = 5/4 teilweise 0,40 ` 
Am rechten Auge Gesichtsfeld für Weiß bei Tageslicht und bei stark herab- 
gesetzter Beleuchtung gleichmäßig oben um 20°, temporal um 10 bis 15°, für Blau 
oben, unten und am stärksten temporal eingeengt. 


5 
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Am linken Auge Gesichtsfeld für Weiß bei Tageslicht und bei stark herab- 
gesetzter Beleuchtung annähernd normal, für Blau stark konzentrisch eingeengt. 


Zusammenfassung: Heilung einer doppelseitigen totalen seich- 
ten Netzhautablösung (ohne nachweisbaren Netzhautriß) im emmetropen 
Auge bei nichtoperativer Behandlung mit Sehschärfe = ®/, teilweise. 
Ätiologie zweifellos rheumatisch exsudative Chorioiditis (Iritis serosa). 
Ausgang in Chorioretinitis disseminata. 


Beobachtung 10 Jahre. 


Fall XI. 36jähriger Mann G. R. Aufnahme 3. V. bis 14. V. 1910. 


Patient wurde 1905 wegen akuter Tenonitis (mit starker Chemosis) des rechten 
und wegen rückgängiger Tenonitis des linken Auges mit Natrium salicyl. 2 Wochen 
lang ambulatorisch behandelt. Die Augen blieben gut bis Februar 1910; damals trat 
gleichzeitig mit Gliederschmerzen, Schüttelfrost und Hitze eine ähnliche schmerz- 
hafte Schwellung beider Augen auf wie 1905; die Augen konnten angeblich nicht 
geöffnet werden. Ostern 1910 wieder Gliederschmerzen mit Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit des linken Auges von 4tägiger Dauer. Seitdem soll das linke 
Auge häufiger rot sein bei gleichzeitigem Kopfschmerz. Seit 2 Wochen Seh- 
verschlechterung am linken Auge. — Seit 1898 hat Patient fünfmal 
schweren Gelenkrheumatismus durchgemacht, mußte jedesmal 17—18 
Wochen mit hohem Fieber zu Bett liegen, zuletzt 1909; damals wegen gleichzeitiger 
Pleuritis und Perikarditis 24 Wochen bettlägerig; Punktionen waren nicht er- 
forderlich — trotz großer Ergüsse. Im übrigen ist Patient angeblich gesund, die 
Familienanamnese belanglos. 


Stat. pr. Rechtes Auge normal. 
R. + 2,0 D. cyl. A. 0°S = 5/, teilweise; Io i 
Linkes Auge: Mäßige Ciliarinjektion; umschriebene episkleritische In- 
jektion in der Äquatorgegend temporal und oben. Pupille ohne Besonderheit. 
Ophthalmoskopisch: Flache, durchsichtige Netzhautablösung, die am 
nasalen Papillenrande beginnt und nasal unten in eine scharf umschriebene blasige 
Abhebung von grauschwarzer Farbe übergeht, an deren Rande man einen langen 


senkrecht zu den Netzhautgefäßen verlaufenden Pigmentstreif bemerkt. Ganz 


peripher unten wird die Netzhautablösung wieder flacher und etwas durchsichtiger. 
L. S = 1/ə Gesichtsfeld oben um 30° und temporal um 10° eingeschränkt. 
Behandlung: 1ltägige Schwitzkur; Aspirin 2—3 g. 
Bei der Entlassung am 14. V. 1910 war die Netzhautablösung etwas zurück- 
gegangen. 
Januar 1914 gab Patient bei der Nachuntersuchung an, daß er in den letzten 
4 Jahren noch 2 mal, also seit 1898 im ganzen 7mal an schwerem Gelenk- 
rheumatismus erkrankt war. 
1914 lag die Netzhaut im linken Auge überall an, das Gesichtsfeld war normal, 
Sehschärfe beiderseits = 5/, 
. Am 4. VII. 1918. 





0,30 

R. + 1,5 D. cyl. A. 0° S = 54; + 1 D. © cyl. + 1,5. 940° 
| 0,30 

L. +1D. eyl. A.0°1=5/,; +1D.Zcyl. +1D... 040° 


 Gesichtsfeld normal. 
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Rechtes Auge: normal. 


Linkes Auge: Vorderer Bulbusabschnitt normal. Ophthalmoskopisch: 
Die Netzhaut liegt überall glatt an; im nasalen Abschnitt sowie unten und peripher 
temporal oben feinfleckige rundliche Pigmentierungen, die nasal unten am m stärksten 
sind; nasal oben ein langer feiner Pigmentestreif. 


Zusammenfassung: Heilung einer ausgedehnten, stellenweise 
blasigen Netzhautablösung (ohne nachweisbaren Netzhautriß) in einem 
Auge mitgeringem hyperopischen Astigmatismus bei nicht operativer 
Behandlung mit Sehschärfe =5/,. Ätiologie zweifellos rheumatische 
exsudativeChorioiditis (Tenonitis, Episkleritis), Ausgangin Chorioiditis 
disseminata, Beobachtung 8 Jahre. 


Fall XII. 37 jähriges Fräulein El. Sch. Aufnahme 17./VIII. bis 17. IX. 1903. 
Patientin bemerkte am 26. VII. 1903 plötzlich eine Verdunkelung am rechten 
Auge ‚wie eine Wolke‘, für welche sie keine Ursache anzugeben weiß. Beide 
Augen sind angeblich stark kurzsichtig, und zwar soll sich die Kurzsichtigkeit 
allmählich nach einer doppelseitigen Regenbogenhautentzündung entwickelt 
haben, an welcher Patientin vom ®. III. bis 10. IV. 1886 klinisch behandelt wurde. 
Im damaligen Krankenblatt ist notiert: Beiderseits Iritis serosa, Präcipitate, 
flottierende Opacitates corp. vitr. — Behandlung mit Pilocarpininjektionen und 
Sublimat-Aloepillen. Im Entlassungsstatus vom 10. IV. 1886 ist notiert: 

R. S = beo L- S = ®/,,? Von einer Myopie ist nichts erwähnt. 

Bei einer nochmaligen genauen Aufnahme der Anamnese im Juli 1918 gab 
Patientin an, daß sie schon seit vielen Jahren an starkem Rheumatismus in 
den Beinen leide und daß sie in letzter Zeit sowie gegenwärtig von rheuma- 
tischen Schmerzen in den Händen geplagt sei. — Im übrigen ist Patientin 
angeblich gesund; für Lues, Tuberkulose usw. kein Anhaltspunkt. Wassermann- 
sche Reaktion (10. VII. 1918) negativ. 

Stat. praes. (17. VIII. 1903). Rechtes Auge reizlos; ophthalmosko- 
pisch: vereinzelte Glaskörpertrübungen. Der Fundus erscheint mäßig verschleiert: 
Papille unscharf begrenzt, mit temporaler Sichel von mäßiger Breite. Papillenbreit 
unterhalb der Papille ist die Retina in Form einer steilen‘ Blase abgehoben, welche 
fast die ganze untere Fundushälfte einnimmt. Die Maculagegend ist nur flach ab- 
gelöst und die Netzhaut erscheint hier grauweiß getrübt. In der ganzen oberen 
Hälfte sieht man die Chorioidealzeichnung deutlich. R.—-7,0 D. S=5/,, o. Gl. 
0,11 
0,75 Ä 

Linkes Auge: Äußerlich normal; ophthalmoskopisch: mäßige temporale 
Sichel; 3 kleine gelbliche alte chorioiditische Herde in der Macula lutea, 


0,09 
L. —12,0 D. S = 5/5 er 


Behandlung: 18. VIII 1903. Netzhautdurchschneidung am rechten 
Auge nach Deutschmann (Prof. E. v. Hippel). Rasche Rückbildung der Netz- 
hautablösung; 2 Tage nach der Operation war die Netzhaut wieder angelegt. 
Bei der Entlassung nach einem Monat war nur noch ganz peripher innen unten 
eine Andeutung von Netzhauttrübung vorhanden. Die Sehschärfe hatte sich 
nicht gebessert, das Gesichtsfeld war etwas weniger eingeengt. 

Bei der Nachuntersuchung 1914 lag die Netzhaut des rechten Auges überall an. 


0,15 
R.—14,0 D. S = 5/io; —8,0 D. a Gesichtsfeld normal. 





mühsam. Das Gesichtsfeld ist oben um 40° eingeschränkt. 
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L.—10,0 D. S = ë/,.; — 7,0 D > 
.— 1V . == Jas ag ° 0,40 . 


Bei der Nachuntersuchung am 10. VII. 1918. Patientin sieht seit 6—8 Wochen 
mit dem rechten Auge angeblich Regenbogenfarben um Lichter. 

Stat. praes.: Rechtes Auge. Deutliche Kerntrübung und periphere Linsen- 
trübungen, Einzelne feine fädige Glaskörpertrübungen. Mäßig breites ringförmiges 
Staphyloma posticum. Feiner welliger gelblicher Aderhautstreif in der Manula lutea, 
Peripher unten, besonders temporal mehrere größere gelblich weiße alte Aderhaut- 
herde, wahrscheinlich dem Öperationseinstich entsprechend; nasal unten sieht 
man einen weißlichen Streif, der wahrscheinlich dem Ausstich entspricht. Die 
Retina liegt überallglattan. T. = 18 mm Hg. 











0,10 
R.—14,0 D. S = 5/ą nahezu; — 8,0. D. 040 ' Gesichtsfeld normal, abge- 
sehen von geringer Einschränkung oben bei herabgesetzter Beleuchtung. 
0,27 
Linkes Auge unverändert. L.—10,0D.S = 5/, , teilweise; —7,0D. 040 ` 


Einzelne Fingergelenke beider Hände auffällig verdickt. 


Zusammenfassung: Heilung einer ausgedehnten blasigen Netz- 
hautablösung (ohne nachweisbaren Netzhautriß) in einem hochgradig 
myopischem Auge bei operativer Behandlung mit Sehschärfe = !/,, 
die jedoch infolge beginnender Katarakt auf etwa !/, gesunken ist. Rheumatisches 
Individuum, das 17 Jahre vor der Netzhautablösung eine doppelseitige Iritis 
serosa überstanden hat. Beobachtung 15 Jahre. 


Daß in all diesen Fällen mit Fug und Recht von „Heilung“ ge- 
sprochen werden darf, geht aus der Dauer der Beobachtung ohne 
weiteres hervor. Die jüngste Beobachtung erstreckt sich auf2 Jahre, 
die nächste auf 4 Jahre, drei weitere auf 6, 8 und 10 Jahre, ein- 
mal wurde die Heilung 13 Jahre, zweimal 15 Jahre und in einem 
Falle 16 Jahre hindurch verfolgt. — Hervorheben möchte ich, daß es 
sich nicht nur um anatomische, sondern bei allen Kranken um 
funktionelle Dauerheilungen handelt, da sämtliche ein brauch- 
bares, einzelne sogar ein ausgezeichnetes Sehvermögen zurückbehielten. 
Nur bei einer Patientin ist anzunehmen, daß die Sehschärfe vielleicht 
weniger als !/,, der Norm betrug; es ist das Fall V (doppelseitige 
Ablatio ret., doppelseitige Heilung), in welchem eine Nachunter- 
suchung leider nicht möglich war, in welchem aber durch genaues 
Befragen des gleichfalls an Netzhautablösung erkrankten und geheilten 
Sohnes festgestellt werden konnte, daß die Mutter sich nicht nur über- 
all sicher orientiere, sondern sogar die im Haushalt erforderlichen 
Näharbeiten verrichte. — Der Sohn behielt ein Sehvermögen von !/,.- 
Einmal betrug die Sehschärfe = 1/10, einmal = 1/,, dreimal = !/,, 
zweimal = 1/, und dreimal = 1?/, (in Fall X sogar beiderseits S = 11/,). 

Unter diesen 12 geheilten Fällen befinden sich 4 Kranke mit doppel- 
seitiger Netzhautablösung; bei zweien von diesen (Fall VI und X) 
trat an beiden Augen Heilung ein (also Heilung an im ganzen 14 Augen), 
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während bei den anderen beiden (Fall IV und VII) nur ein Auge heilte 
und der Ausgang am zweiten Erblindung (Cataracta complicata) war. 

Da die in Rede stehende Statistik, wie eingangs erwähnt wurde, 
163 Patienten bzw. 186 Augen umfaßt, so bedeutet dies: Heilung der 
Netzhautablösung in 7,5% der Fälle (und Augen). 

Genau in der Hälfte der geheiten Fälle lag stärkere bzw. hochgradige 
Myopie vor; nur einmal eine Myopie von 7,0 D., während bei den 
5 anderen die Myopie 14,0 bis 19,0 D. betrug. — Aber nur bei 4 (Fälle 
I—IV) von diesen 6 Myopen kann meines Erachtens die Myopie mit ge- 
nügender Sicherheit auch als Ursache für die Entstehung der Netzhaut- 
ablösung angesprochen werden. In Fall V handelt es sich zwar um 
einen Myopen von beiderseits — 15,0 D., für die Beurteilung der Ätio- 
logie ist es jedoch zweifellos recht wichtig, daß der Kranke 4 Jahre 
vor Eintritt der Ablösung an doppelseitiger Keratitis parenchymatosa 
und Chorioiditis disseminata, also an einer exsudativen Entzün- 
dung behandelt wurde. (Wassermannsche Reaktion war negativ!) 
Mindestens ebenso fraglich erscheint mir der ursächliche Zusammenhang 
zwischen Myopie und Ablatio in dem in der Literatur!) häufiger zitierten 
Fall XII (R—14,0 D.). Hier war der Netzhautablösung 17 Jahre zuvor 
eine doppelseitige Iritis serosa voraufgegangenen — nach der Anamnese 
und wegen der Verdickungen der Fingergelenke bei negativer Wasser- 
mannscher Reaktion sicherlich rheumatischer Natur — also auch 
hier eine exsudative Entzündung im Bereich der Uvea. — 
Auffallend ist noch in diesem Falle die Angabe der Patientin, daß sich 
ihre Kurzsichtigkeit erst nach der Iritis, d.h. nach dem 20. Lebensjahr 
entwickelt habe. Einer solchen Angabe würde man keine allzu große 
Bedeutung beimessen dürfen, wenn sie nicht mit dem Befunde der 
Krankengeschichte in Einklang stände, die anläßlich der klinischen 
Behandlung der Iritis serosa (1886) angefertigt wurde: Visus R = 6/0; 
L = $/,,?, von Myopie nichts erwähnt. — Gegen die Annahme der 
Myopie als alleiniges ätiologisches Moment für die Ablatio scheint mir 
. ferner zu sprechen, daß im vorliegenden Falle im Glaskörper nur leichte 
Veränderungen gefunden wurden und daß die für hochgradige Kurz- 
sichtigkeit (R—14,0 D.) charakteristischen Veränderungen an der 
Papille und in der Macula lutea gleichfalls nur gering waren (p. 87). — 
Wo Myopie die Ursache für die Netzhautablösung abgibt, 
sind aber in der Regel schwere Veränderungen, wenn auch 
nicht immer im Glaskörper nachweisbar, so doch an der 
Netzhaut-Aderhaut vorhanden. — Selbstverständlich soll nicht 
in Abrede gestellt werden, daß in diesen beiden Fällen der myopische 


1) Bericht über die XXXI. Vers. d. ophth. Ges. 1903, S. 23. E. v. Hippels 
Diskussionsbemerkung (Fall II) za Uhthoffs Vortrag „Zur Wiederanlegung der 
Netzhautablösung“. 
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Bau des Auges den Eintritt der Netzhautablösung begünstigt habe. 
Als ausschlaggebendes Moment muß aber meines Erachtens eine exsu- 
dative Chorioiditis gelten, deren Ätiologie in Fall V unbekannt, in 
Fall XII ein chronischer Rheumatismus ist. 

Sicherlich ist es nicht nur von theoretischem, sondern unter Um- 
ständen von großem praktischen Interesse, wenn wir uns in jedem 
Falle von sogenannter Myopie-Ablatio darüber Rechenschaft ab- 
legen, ob die Ablösung durch „Zug von innen her“, oder durch einen 
„primären subretinalen Erguß‘ bewirkt wurde. Denn unsere Statistik 
bestätigt es von neuem, daß die Prognose der durch Exsudation bedingten 
Ablatio relativ viel besser ist als diejenige der durch Zugwirkung ent- 
standenen. Unter den 163 Fällen bzw. 186 Augen mit Netzhautab- 
lösung sind 62 (Fälle) bzw. 69 (Augen) mit Myopie als Ursache der 
Erkrankung; von diesen sind 4 geheilt, d.h. Heilung der Myopie- 
Ablatio in 6,4%, der Fälle bzw. in 5,8%, der erkrankten Augen. | 

Wie stellt sich nun demgegenüber die exsudative Form der Ablatio? 
— Unsere Statistik enthält 17 derartige Fälle bzw. 19 solche Augen; 
unter diesen sind 5 Heilungen, davon eine doppelseitig = 6 geheilte 
Augen, d.h. Heilung der durch primären subretinalen Erguß 
bedingten Netzhautablösung in 29,4% der Fälle bzw. in 31,6% 
der erkrankten Augen. aV 

Recht bemerkenswert erscheint es mir, dB unt den 5 geheilten 
Fällen von exsudativer Form der Ablatio nicht weniger als 4mal „Rheu- 
matismus als Ursache“!) mit großer Sicherheit nachgewiesen 
werden konnte (in Fall V blieb die Ursache unbekannt), und zwar 
kann sowohl der chronische Rheumatismus wie der akute Gelenk- 
rheumatismus zur Netzhautablösung führen — in gleicher Weise, 
wie wir das von der rheumatischen Iritis und anderen rheumatischen 
Augenaffektionen her wissen. — Für die rheumatische Basis der Netz- 
hautablösung ist insbesondere die Anamnese des Falles X sehr charak- 
teristisch: die mit chronischem Rheumatismus behaftete Frau (beider- 
seits Ablatio retin. und Iritis serosa) verlor ihren Vater in jungen Jahren an 


1) Aus praktischen Gründen darf an dieser Stelle wohl von „Rheuma- 
tismus als Ursache‘ gesprochen werden. Doch bleibe man sich dessen 
bewußt, daß die Bezeichnung Rheumatismus, wie die jüngsten Arbeiten von 
neuem betonen, nur ein Sammelbegriff ist, unter dem eine Anzahl von Er- 
krankungen zusammsngefaßt werden, welche bei oft geringfügigen anatomischen 
Veränderungen mit großen Schmerzen und dadurch mit Funktionsstörungen im 
Bewegungsapparat einhergehen. Ursächlich pflegt die Erkrankung mit Erkäl- 
tung und atmosphärischen Einflüssen in Beziehung gebracht zu werden. Tat- 
sächlich ist also Rheumatismus weder eine ätiologische noch 
klinische Einheit. H. Quincke, „Über Rheumatismus“. Deutsche med. 
Wochenschr. 1917, Nr. 32 und 33. E. Roos, ‚Über Rheumatismus“, Münch. med. 
Wochenschr. 1920, Nr. 4. 
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Gelenkrheumatismus mit Herzfehler (derselbe hatte 14 Jahre lang wieder- 
holt schwere Attacken). An dem gleichen Leiden starben 4 Brüder des 
Vaters und eine 18 jährige Schwester der Patientin; ihre beiden Brüder 
sind gleichfalls Rheumatiker’ und häufiger infolge von chronischem 
Gelenkrheumatismus bettlägerig. — Die Bedeutung des akuten Gelenk- 
rheumatismus als Ursache der Netzhautablösung ist in äußerst typi- 
scher Weise durch Fall XI illustriert: innerhalb von 20 Jahren hatte der 
Kranke 7 schwere Attacken von akutem Gelenkrheumatismus und zwar 
meist von monatelanger Dauer; eine solche war durch Pleuritis und 
Pericarditis mit großen Ergüssen kompliziert. Wiederholt waren die 
Augen in Form von Tenonitis mitbeteiligt und in einem Anfall entwickelte 
sich bei gleichzeitiger leichter und flüchtiger Episkleritis eine Netzhaut- 
ablösung. 

Es ist auffallend, daß der rheumatischen Grundlage der Netzhaut- 
ablösung bisher meines Wissens nirgends Erwähnung getan wurde. — 
In den aus der Uhthoffschen Klinik hervorgegangenen sorgfältigen 
und umfassenden klinisch-statistischen Mitteilungen über Netzhaut- ` 
ablösung von Müglich!) und Spamer?) ist der Rheumatismus als 
Ursache nicht genannt und selbst in Lebers klassischer Bearbeitung 
der Netzhautablösung (Gräfe -Saemisch, Handb. der Augenheilk., 
II. Aufl., 1916) ist nur an einer Stelle (S. 1498) gelegentlich der Be- 
sprechung des Falles IX dieser Arbeit kurz angegeben: ‚„Klagt über viel 
‚Rheumatismus‘ in den Extremitäten und im Kopf.“ Auch in dem 
typischen Falle X, der — allerdings unter anderem Gesichtspunkte — 
auch schon von Leber zitiert wurde, blieb ihm die rheumatische Ätio- 
logie unbekannt, da im klinischen Krankenblatt ursprünglich die 
Familienvorgeschichte nicht berücksichtigt "war und Pat. auch von 
ihrer eigenen rheumatischen Erkrankung, die sie für das Augenleiden 
als bedeutungslos betrachtete, erst Mitteilung machte, als sie von mir 
danach gefragt wurde. 

Daß ich in der Lage bin, aus dem nicht allzu großen Material vier 
Fälle von geheilter rheumatischer Netzhautablösung mitzuteilen, ist 
doch schwerlich nur ein glücklicher Zufall. Es wäre jedenfalls wünschens- 
wert, wenn künftig die geheilten Fälle, aber — in Rücksicht auf Pro- 
gnose und Behandlung — auch alle anderen Netzhautablösungen vom 
Gesichtspunkte eventueller rheumatischer Entstehung eingehend unter- 
sucht würden. Für diese Form der Netzhautablösung ist es 
anscheinend charakteristisch, daß sie nicht als isolierte 
entzündliche Erscheinung der Aderhaut auftritt, sondern 


1) Müglich, Über Spontanheilung der Netzhautablösung. Inaug.-Dissert. 
Marburg 1891. 

2) Spamer, Über Netzhautablösung mit, besonderer Berücksichtigung der 
Wiederanlegung derselben. Inaug.-Dissert. Breslau 1904. | 
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daß derselben andere Entzündungen am Auge (lIritis, Cyelitis, 
Episkleritis, Tenonitis) voraufgehen oder sie begleiten. 

Bezüglich ihrer Ätiologie blieben noch 3 unserer 12 Fälle zu be- 
sprechen, von denen der eine (Fall VIII) traumatischer Art ist und 
bezüglich seiner Entstehung und seines Verlaufs keine Besonderheit 
bietet. Um so interessanter sind dagegen die Fälle VI und VII, doppel- 
seitige Netzhautablösung bei Mutter und Sohn in nicht- 
myopischen Augen. Bei hochgradiger Myopie wäre ein derartig 
familiäres Auftreten der Erkrankung ohne weiteres verständlich; in 
den vorliegenden Fällen geben uns leider weder die Vorgeschichte noch 
der objektive Befund irgendeinen ätiologischen Anhaltspunkt. Das 
Merkwürdige der Beobachtung, die ein Unikum darstellt, liegt ja nicht 
nur in dem familiären Auftreten der Netzhautablösung bei Nichtmyopie, 
sondern weit mehr in der Heilung derselben bei Mutter und Sohn, die 
bei der Mutter sogar an beiden Augen erfolgte. 

Es muß hervorgehoben weftden, daß die Erkrankung in der Mehr- 
zahl der Fälle von vornherein prognostisch durchaus ungünstig erschien. 
Handelte es sich doch nur vereinzelt um kleine umschriebene Abhebun- 
gen, meist waren dieselben sehr ausgedehnt und blasig oder faltig; 
nur in einem Falle allerdings war eine totale (aber seichte) Ablösung 
an beiden Augen vorhanden. 

Bemerkenswert ist, daß unter den geheilten Augen — trotz 
wiederholter, speziell darauf gerichteter Untersuchungen bei weiter 
Pupille — nureinmalein Netzhautriß nachgewiesen werden konnte; 
es ist das Fall I (R—19,0 D.), bei dem die Ablösung sich auf die nächste 
Umgebung des Risses beschränkte. In Fall IV von doppelseitiger Ablatio 
(R. Myopie unbekannten -Grades; L —7,0 D.) waren am rechten Auge, 
das der Erblindung anheimfiel, 2 Netzhautrisse vorhanden, wogegen 
am geheilten linken kein Riß nachgewiesen werden konnte. Ich möchte 
dies erwähnen, ohne dem Vorhandensein eines Risses einen prognosti- 
schen Wert beimessen zu wollen, zumal wir ja gar nicht wissen können, 
wie oft ganz periphere Netzhautrisse unserer ophthalmoskopischen 
Untersuchung unzugänglich sind. Ergänzend sei hinzugefügt, daß unter 
sämtlichen 163 Fällen unserer Statistik 19 mal Netzhautrisse (= 11,6%) 
festgestellt wurde, davon 9 mal bei Myopie und 10 mal bei Nicht- 
myopie. Die Zahl der myopischen Augen mit Netzhautablösung betrug 
105, diejenige der nichtmyopischen 81. Auffallenderweise konnten also 
bei Nichtmyopie häufiger (= 12,3%) Netzhautrisse nachgewiesen 
werden als bei Myopie (= 8,6%), eine Tatsache, in der ich nur den 
Beweis erblicken kann, daß die Lebersche Lehre von der (häufigsten) 
Entstehung der Netzhautablösung ‚durch Zug von innen her“ für einen 
großen Teil der nichtmyopischen Ablatio ebenso zutrifft wie für die 
myopische. 
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Aus den mitgeteilten Krankengeschichten geht hervor, daß die 
Art der Behandlung im allgemeinen eine konservative und die 
Dauer des klinischen Aufenthalts zum Teil sehr kurz und niemals über- 
mäßig lang (11—46 Tage) war. In üblicher Weise wurde für die ersten 
Tage meist Bettruhe angeordnet; daneben wurden Quecksilber- und 
Schwitzkuren, Sublimatpillen, Jod- und Salicylpräparate und lokal 
vor allem subconjunctivale Kochsalzeinspritzungen, hie und da auch 
nur heiße Umschläge angewandt. Über die Wirkung der einzelnen 
Maßnahmen ließ sich kein sicheres Urteil gewinnen. Nur sei hervor- 
gehoben, daß die rheumatischen Netzhautablösungen prompt - 
auf Schwitzkur, Salicylpräparate und heiße Umschläge sich besserten — 
sehr begreiflich, da hier die die Netzhautablösung bewirkende subretinale 
Flüssigkeit keine andere Stellung einnimmt, wie die rheumatischen Er- 
güsseinden Gelenken, in Perikard und Pleura. Die Analogien zwischen Uvea 
einerseits und Synovialmembran und den serösen Häuten der Körper- 
höhlenanderseits sind ja auch sonst aus der Pathologie genügend bekannt. 

Nur 3mal war die Behandlung eine operative. Selbstverständlich 
wurde bei der traumatischen Ablösung, die durch einen intraocularen 
Eisensplitter bedingt war, die Magnetextraktion ausgeführt. — In 
Fall VI von familiärer Ablatio wurden neben anderem zwei Skleral- 
punktionen gemacht. Die Heilung trat hier, wie übrigens in dem zu- 
gehörigen rein konservativ behandelten Fall von familiärer Ablatio, 
erst so lange nach der Entlassung aus der Klinik auf, daß von einem 
therapeutischen Effekt kaum gesprochen werden darf, die Fälle vielmehr 
als Spontanheilungen betrachtet werden müssen. — Schließlich wurde 
in Fall XII die Netzhautdurchschneidung nach Deutschmann aus- 
geführt. Die auffallend rasche Heilung, die schon 2 Tage nach dem 
Eingriff eintrat, schien bisher die Zweckmäßigkeit dieses Verfahrens 
. besonders darzutun, zumal es sich um eine blasige Netzhautablösung 
bei einer Myopie von 14,0 D. handelte. Nachdem aber, wie ich hoffe, 
mit genügender Beweiskraft gezeigt werden konnte, daß in diesem Falle 
die Ablösung nicht aus myopischer, sondern aus rheumatischer Ätio- 
logie, also nicht durch „Zug von innen her‘, sondern durch einen 
„primären subretinalen Erguß‘ entstanden war, ergaben sich ohne 
weiteres Bedenken, ob hier wirklich die Operation ein ausschlaggebender 
Heilfaktor war und ob nicht vielmehr die Heilung auch bei der üblichen 
konservativen antirheumatischen Behandlung in ähnlicher Weise erfolgt 
wäre, wie wir es in analogen Fällen gesehen haben? — Kam in diesem 
Falle (die Netzhautablösung war nur etwa 3 Wochen alt und in keiner 
Weise vorbehandelt) der Operation wirklich eine Heilwirkung zu, was 
nicht in Abrede gestellt werden soll, so war es doch lediglich der Effekt 
der Exsudatablassung, der auch durch die gefahrlosere Sklerochorioi- 
dealpunktion zu erzielen gewesen wäre. 
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So sehr die operativen Bestrebungen bei der im allgemeinen doch 
recht ungünstigen Prognose zu begrüßen sind, so werden wir — das 
zeigen die vorliegenden Beobachtungen — bei der rheumatischen 
Netzhautablösung zurückhaltender sein dürfen. Eine Operation (zu- 
nächst Sklerochorioidealpunktion) ist hier erst dann gerechtfertigt, 
wenn eine genügend lang fortgesetzte nichtoperative Lokal- und anti- 
rheumatische Allgemeinbehandlung versagen sollte. 


Druckfehler-Berichtigung. 


Auf Seite 314 meiner letzten Arbeit in diesem Archive, Bd.102, 
Heft 3/4 (Die Bedeutung der Diffraktion für das Problem etc.) 
sind versehentlich in Absatz 3, 4 und 5 statt der richtigen Aus- 
drücke „Ahsorption‘“ und „absorbiert“ die Druckfehler 
„Adsorption“ und ‚adsorbiert‘‘ gesetzt worden. 


L. Koeppe, Halle a. S. 


(Aus der Heidelberger Universitäts- Augenklinik [Direktor Geh. Rat Prof. Dr 
„ Wagenmann).) 
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Die Trepanation und die operative Indikationsstellung beim 
| Glaukom. 
Von 
Dr. R. Brandt. 


Es war eine medizinische Großtat, als v. Graefe im Jahre 1853 
die Iridektomie in die Behandlung des Glaukoms einführte; damit 
konnte ein bis dahin für unheilbar gehaltenes Leiden einer dankbaren 
Therapie zugeführt werden. v. Graefe schritt an die Veröffentlichung 
seiner Entdeckung erst, nachdem er eine große Zahl seiner Fälle ein- 
gehend und mehrere Monate bis über ein Jahr lang nach der Operation 
beobachtet hatte. Auf diese Weise war es ihm möglich, schon in seiner. 
ersten Arbeit über die Iridektomie?”) die Richtlinien für die Auswahl 
der Fälle so genau zu präzisieren, daß er später von’ seiner ersten 
Indikationsstellung nichts mehr zurückzunehmen brauchte. Schon da- 
mals wies er darauf hin, daß die fortgeschrittenen Fälle nicht mehr 
für die neue Operationsmethode geeignet seien; und die Gruppe von 
„Sehnervenexkavation mit Amaurosis‘“, die erst seit Einführung der 
Tonometrie mit Sicherheit als zum Glaukom zugehörig festgestellt 
werden konnte, schloß er von vornherein als ungeeignet aus. Um 
aber auch die von der Iridektomie nicht beeinflußten Glaukomfälle 
wirksam zu bekämpfen, war man in den nächsten Jahrzehnten auf der 
Suche nach anderen Öperationsmethoden; Gunnufsen hat kürzlich 
in seiner Arbeit über die operative Behandlung des primären Glau- 
koms!?) über diese mehr oder weniger gelungenen Versuche berichtet. 
Ich nenne nach seiner Zusammenstellung: Encleisis der Iris (Crittchet 
und Coccius), Sklerotomie (Quaglino), Sclerotomia anterior (de 
Wecker), Sklerotomie mit Prolaps der Iris unter die Bindehaut 
(Bader und Herbert), irisepithelbekleidete Fistel zwischen Kammer 
und Subconjunctiva (Holth), Iridotasis (Borthen) und Sklerektomie 
(Lagrange). Ihre große Zahl beweist ihre Mängel. Da erschien 1909 
im Ophthalmoskope eine Arbeit von Elliot, in der er über die Erfolge 
eines neuen Verfahrens berichtet. 1911 kann er in derselben Zeitschrift 
schon über 400 Glaukomoperationen nach seiner Methode referieren. 
Das Ergebnis erschien so günstig, daß sich immer größere Kreise der 
Ophthalmologen das neue Verfahren aneigneten, besonders nach Er- 
scheinen des klar und überzeugend geschriebenen Buches Elliots: 
„Sclero-corneal Trephening in the operative treatment of glaucoma“ 


1913, 2. Aufl. 1914. Die Technik schien relativ einfach, die Methode 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 7 
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den Erfolg zu verbürgen, und nachdem viele Operateure sich von der 
Wirksamkeit der neuen Methode selbst überzeugt hatten, schien man 
endlich über ein brauchbares Verfahren zu verfügen, die gegen die 
Iridektomie refraktären Glaukomformen erfolgreich zu bekämpfen. 
Doch bald zeigte es sich, daß es eine Gefahr in sich barg, die die Be- 
rechtigung zu seiner Anwendung in Frage stellte: die Spätinfektion. 
Bei der Tagung der Heidelberger Ophthalmologischen Gesellschaft im 
Jahre 1913 berichtete Wagenmann in einer Diskussionsbemerkung 
als erster über einen Fall von Spätinfektion nach Elliotscher Trepanation. 
Diese Komplikation war vorauszusehen; denn durch die Operation 
war das Zustandekommen von vorderen Synechien begünstigt, die 
unter Umständen den Ausbruch einer intraokularen Infektion zur 
Folge haben können: siehe die Arbeiten von Wagenmann „Über die 
eitrige Glaskörperinfiltration, von Operationsnarben und vorderen 


. Synechien ausgehend (50, 51, 52)“. 


Im Laufe der nächsten Jahre kamen von allen Seiten Berichte 
über diese verhängnisvolle Spätfolge der neuen Methode. 1916 stellt 
Gunnufsen!?) schon 62 derartige Fälle zusammen, und seither ist 
die Zahl um vieles gestiegen. 1915 berichtet Axenfeld®) von dem 
ersten, 1917 Meller??) von dem zweiten Fall von Spätinfektion an 
beiden Augen. Im selben Jahre berichtet er über einen Fall, bei dem 
4 Jahre nach erfolgreicher Trepanation diese Komplikation noch zum 
Verluste führte?®), und er schätzt die Zahl der Spätinfektionen bei 
seinem Material auf 7%. Angesichts dieser Tatsache wurde die neue 
Methode immer zurückhaltender beurteilt, und es mehren sich die 
Stimmen derer, die ihr nur noch ein ganz begrenztes Gebiet zuerkennen 
wollen. [Butler®) und Meller?°)]. Butler trepaniert nur noch bei 
ganz seichter Vorderkammer und nach vergeblich vorausgegangener 
Iridektomie; Meller hält die Trepanation für statthaft nur bei schwer- 
ster Drucksteigerung, aufgehobener vorderer Kammer, in weit vor- 
geschrittenem Stadium, bei hohem Alter und schwerem Allgemein- 
leiden. Van der Hoeve??) betrachtet die Iridektomie als Haupt- 
operation gegen Glaukom und trepaniert nur noch, wenn die Iridektomie 
kontraindiziert ist (hochgradig eingeengtes Gesichtsfeld) oder versagt 
hat. Posey?) hat die Trepanation sogar vollständig aufgegeben, und 
zwar nicht nur wegen der Spätinfektion, sondern besonders auch wegen 
der Gefahr der Linsentrübung, die häufig früher oder später nach der 
Operation auftreten soll. Bei Neigung zu Blutungen und bei stark 
eingeengtem Gesichtsfeld wendet er die Cyclodialyse an, sonst iridekto- 
miert er grundsätzlich. 

Während Elliot so weit geht, seine Operation als prophylaktisches 
Verfahren am gesunden Auge bei Glaukom des anderen zu empfehlen, 
finden wir beiden erwähnten Autoren fast völlige Ablehnung des Eingriffs. 


+ 
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Es handelt sich für uns nun darum, nach gewissenhafter Prüfung 
eines großen Materials, die Resultate der Elliotschen Trepanation zu 
werten und uns die Frage vorzulegen, ob ihre Erfolge so günstig sind, 
daß die Gefahr der Spätinfektion, die nie ganz zu vermeiden sein wird, 
in Kauf genommen werden kann. Derartige statistische Untersuchungen 
sind schon vielfach ausgeführt worden, doch ist der Wert von einigen 
‚ nur beschränkt, da entweder die Zahl der Fälle zu gering oder die 

Beobachtungsdauer zu kurz ist. Hierzu gehören die Berichte von 
Stock*”), Meller??), L. Rasheed (zitiert bei 10%), Schur*), Lunds- 
gaard?!), Evans und Butler!!), Butler®). Keiner dieser Autoren 
verfügt über ein Material, das länger als ein Jahr beobachtet wurde; 
Beckert”), der seine veröffentlichten Fälle über ein Jahr lang beob- 
achtete, verfügt nur über ein kleines Material. Die Erfolge, die diese 
Autoren mit der Trepanation erzielt haben, sind ziemlich gleichmäßig; 
die durch die Operation günstig beeinflußten Fälle schwanken bei ihnen 
allen zwischen 70 und 80%. Sie kommen dann, je nach Zahl und 
' Schwere der erlebten Komplikationen, zur Empfehlung oder mehr 
oder weniger Ablehnung des neuen Verfahrens. Viel wertvoller für 
seine Beurteilung sind die Arbeiten von Gunnufsen!?) und Hegner?!). 
Ersterer berichtet über 74 Fälle von Glaucoma simplex, die nach der 
Operation länger als zwei Jahre beobachtet wurden. Von diesen waren 
63 = 85% geheilt, d.h. der Druck war nicht wieder angestiegen und 
die Sehschärfe hatte sich nicht oder nur ganz unbedeutend verschlechtert. 
Hegner erstreckt seine Untersuchungen auf sämtliche Arten von 
Glaukom und berücksichtigt auch nur Fälle, die mindestens ein Jahr 
in Beobachtung waren. Bei Glaucoma simplex stehen ihm 52 Fälle zur 
Verfügung, doch befriedigt ihn nur das Resultat von 19 = 36,5%. 
Unter 40 Augen mit akutem Glaukom sind 28 = 70%, günstige Ergeb- 
nisse. Mit den Erfolgen beim Buphthalmus ist er im allgemeinen zu- 
frieden, während er die Trepanation bei Glaucoma secundarium und 
absolutum für wenig aussichtsreich hält. Gunnufsen kommt zum 
Schluß, daß bei Glaucoma simplex mit guter Funktion die Trepanation 
günstige Ergebnisse erzielt, während Hegner der Trepanation keine 
überragende Bedeutung: über andere ÖOperationsmethoden zuerkennt. 
Günstiger spricht sich Gray Clegg?) aus, der auf Grund von 250 Ope- 
rationen zu dem Schluß kommt, daß die Trepanation bessere Ergebnisse 
zeitige als die Iridektomie; und weniger als 1%, Spätinfektionen bei 
seinem Material sind ihm kein genügender Grund, auf diese so befrie- 
digende Operation zu verzichten. Unter den Autoren, die in neuester 
Zeit zu dieser Frage Stellung genommen haben, ist zu nennen: Koster?”), 
der von der Iridektomie nicht abgeht, ehe die Trepanation bewiesen 


*) Sitzungsbericht des Vereins Württembergscher Augenärzte 1913. 
7* 
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hat, daß sie gleich gute Resultate zeitigt wie die Iridektomie; As- 
mus?), der hofft, daß die an sich so vortreffliche Elliotsche Operation 
durch eine Verbesserung ihrer Technik von ihren Gefahren verlieren 
wird; und Grösz!®), der die Trepanation nur dem chronisch-inflam- 
matorischen Glaukom und dem Glaukom bei hochgradig eingeengtem 
‚Gesichtsfeld vorbehalten wissen will, während er beim Glaucoma 
simplex die Sklerektomie nach Lagrange vorzieht. 

Bei diesem Widerstreit der Meinungen ist es wünschenswert, daß 
Statistiken über die Trepanationsresultate an Kliniken mit großem 
Material weitere Anhaltspunkte ergeben möchten, ob dieser Methode 
der Vorrang vor anderen gebühre. 

Ich habe mir nun die Aufgabe gestellt, das große Material der 
Heidelberger Universitäts-Augenklinik (Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. 
Wagenmann) einer eingehenden Durchsicht zu unterziehen, um zu 
dieser Frage Stellung zu nehmen. Es wurden dabei sämtliche Fälle von 
Drucksteigerung berücksichtigt, die in den Jahren von 1912—1919 
inkl. zur operativen Behandlung in unsere Klinik kamen. 

Eine Einteilung dieses Materials, die einer strengen Kritik standhält, 
war nicht leicht. Nach Stocks?”) Vorgang begnügte ich mich mit der 
Teilung des primären Glaukoms in Glaucoma simplex und Glaucoma 
inflammatorium. Das chronisch-inflammatorische Glaukom wurde mit 
dem akuten zusammengenommen; das subakute Glaukom aber, bei 
dem von entzündlichen Erscheinungen lediglich eine geringe Ciliar- 
injektion und leichte Stippung der Hornhaut bei relativ guter Seh- 
schärfe festzustellen war, wurde dem Glaucoma simplex zugerechnet. 
Die durch Glaukom nahezu und völlig erblindeten Augen wurden 
von diesen beiden Gruppen gesondert und als Glaucoma absolutum 
bzw. fere absolutum zusammengefaßt. Unter ihnen wurde dann wieder 
zwischen Augen mit und ohne augenblicklichen Reizerscheinungen 
unterschieden. Zu diesen erblindeten Augen wurden Fälle von Glau- 
coma simplex erst gerechnet, wenn nicht mehr Finger vor dem Auge 
gezählt werden konnten: Von Glaucoma inflammatorium, wenn in der 
Anamnese mit Sicherheit angegeben wurde, daß das Auge schon vor 
dem augenblicklichen akuten Anfall erblindet war. Das Glaucoma 
secundarium wurde nach den jeweiligen Ursachen in verschiedene 
Gruppen geteilt. Zum Schlusse wurde dann noch der kindliche Bu- 

phthalmus berücksichtigt. 
Ich will nun zunächst in Form von Tabellen eine Übersicht unserer 
Operationserfolge bei den verschiedenen Krankheitsbildern mit den 
verschiedenen Operationsmethoden geben. Dann soll auf unsere Technik 
der Trepanation eingegangen und ihre Komplikation ausführlich be- 
sprochen werden. Fassen wir diese Ergebnisse dann zusammen, werden 
wir die Operationserfolge, die wir der Trepanation verdanken, abzu- 
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wägen haben gegen die Gefahren, die sie birgt, um zu entscheiden, ob 
sie uns berechtigt, sie neben der Iridektomie in der Glaukomtherapie 
zu verwenden. Zum Schluß will ich einen Überblick geben über die 
Indikation zu Trepanation oder Iridektomie, wie sie sich an unserer 
Klinik bei den verschiedenen Glaukomarten auf Grund von theore- 
tischer Überlegung und achtjähriger praktischer Erfahrung heraus- 
gebildet hat. | 

Im Anhang bringe ich die anatomischen Befunde einiger trepanierter 
Augen, die zur Enukleation kamen. 


I. Statistik. 

Behandelt wurden an Glaukom (primäres, sekundäres, Buphthalmus) 
ın den Jahren 1912—1919 174 Männer, 209 Frauen, 25 Kinder, zu- 
sammen 408 Kranke. Berücksichtigt sind dabei nur unsere operativ 
behandelten Fälle. Auf die einzelnen Glaukomarten verteilen sich die 
Fälle folgendermaßen: | 


Glaucoma simplex . . . 2.2 2 22.2... 60 Männer 56 Frauen — Kinder 
Glaucoma inflammatorium . . . .... 22 5 55 ” a M 
s absolutum ohne 
Reizerscheinungen. . .. .. 25 = 27 a = Mn 
2 absolutum mit 
Reizerscheinungen. . . .. . ll TR ll 7 — s 
= secundarium . . . 2 2 a 78 3 87 u 10 z 
Buphthalmus . . ... 2. 2 2 2 220. — er — 2 15 3 


Interessant ist an dieser Statistik, daß an Glaucoma simplex, abso- 
lutum und secundarium Männer und Frauen fast in gleicher Anzahl 
beteiligt sind, während sich beim akuten Glaukom die Zahl der Männer 
zu der der Frauen wie 1:21/, verhält. Von nun ab soll aber bei den 
Tabellen zwischen 'Männern und Frauen. nicht mehr unterschieden wer- 
den, sondern es wird nur noch von erkrankten Augen die Rede sein. 
Behandelt wurden diese Patienten mit: 


1. 375 Trepanationen (Elliot) 

. 189 Iridektomien 

34 Sklerotomien 

4. 43 Herauslassen gequollener Linsenmassen 
ö. 2 hinteren Skleraltrepanationen 


cn 


= 643 Operationen 
Wir beginnen 
l. mit dem Glaucoma simplex. 
146 Augen wurden mit 177 Trepanationen nach Elliot behandelt. 
Die Augen werden nach der Sehschärfe vor Beginn der Behandlung in 
4 verschiedene Kategorien eingeteilt: 


I. Augen mit guter Sehschärfe S = 1 — !/; 
1]... 5 „ mittlerer „, S = 1/3 — tio 
IH. , „ Schlechter ,, S = 1/3 — Fingerzählen 
IV. Blinde Augen S — Handbewegungen — Amaurose. 
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Bei der ersten Tabelle werden nur Augen mit Sehschärfe I—III 
berücksichtigt, die blinden Augen werden später unter Glaucoma abso- 
lutum bzw. fere absolutum gesondert betrachtet. 

Die Operationsergebnisse sind in 3 Kategorien eingeteilt, gute, 
befriedigende und schlechte. Unter gutem Ergebnis ist zu verstehen, 
daß die Drucksteigerung nach der Trepanation, evtl. der wiederholten, 
dauernd geheilt blieb, die Sehschärfe gebessert wurde, gleichblieb oder 
sich nicht wesentlich verschlechterte, d.h. nicht von einer Sehschärfen- 
kategorie in eine schlechtere sank. Unter befriedigenden Ergebnissen 
ist zu verstehen, daß die Drucksteigerung geheilt blieb, die Sehschärfe 
sich aber in der Folgezeit verschlechterte, jedoch nicht unter Finger- 
zählen. Schlecht ist ein Ergebnis, wenn die Drucksteigerung nicht 
geheilt wurde, das Auge trotz geheiltem Druck späterhin erblindete 
oder durch Spätinfektion verloren ging. Man könnte der Ansicht sein, 
daß bei den Operationsresultaten die Spätinfektion nicht berücksichtigt 
werden sollte, sondern nur unter den Komplikationen aufzuführen sei, 
da aber in vier von den fünf in Betracht kommenden Fällen das Auge 
schon im ersten Jahr, da man doch noch nichts Endgültiges über die 
Dauerheilung aussagen kann, verloren ging, habe ich sie zu den schlech- 
ten Ergebnissen hinzugezählt. 

Eine dritte Art der Einteilung berücksichtigt die Beobachtungsdauer 
nach der Trepanation, bei wiederholten Trepanationen nach der zuletzt 
vorgenommenen. Beobachtet wurden: 

33 Augen = 22,6%, 3 Monate oder darunter 
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Nach dem Gesagten ergibt sich nun folgende Tabelle: 
Tabelle I. 
| Gute Augen Mittl. Augen Schl, Augen { 5 : 
|| Ergebnis Ergebnis Ergebnis Summe: Ligean 
R s N e 3 | si Lw 
Mindestens |36| 6 | 4 |15] 211. 2 52 6 | 8 
1 Jahr beobacht. | | | | — 78,8% |9,2% 12,1% 
3—12 Monate |27| 1 | 2 3|-|3[1|-|-| 4 1.71.45 
beobachtet | | | | | | — 87,2% |2,2%!10,6% 
Unter 3Mon.!13| 21) —|13/—|ı]# | -|)—I| 30 2 1 
beobachtet | | n 1 1=90% _16,2%,583% 
Summe |76| 9 | 6 | 123 |- -9 | 14 
= °/,. 183,61 9.9 | 6,5 187: 84.2 | 6,8 
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Diese Tabelle bringt zwei interessante Ergebnisse: 

l. daß die schlechten Operationsresultate um so häufiger werden, 
je minderwertiger die Augen vor der Operation waren: die mittleren 
Augen haben doppelt soviel Verluste zu verzeichnen wie die guten 
und die schlechten doppelt soviel wie die mittleren; 

2. daß sich die Resultate verschlechtern, je länger die Augen in 
Beobachtung bleiben: die Verluste bei den jahrelang beobachteten 
Augen sind 4mal so groß wie bei denen, die weniger als 3 Monate 
unter Kontrolle blieben. Von diesen 146 Augen wurden 

124 1l mal trepaniert 


16 2 „ » 
5 3 7? 2? 
1 5 9 3? 


22 Augen waren früher schon, teils mehrfach vergeblich, iridektomiert, 
bzw. sklerotomiert worden. Von diesen wurden 16 Augen geheilt (=73%), 
3 hatten befriedigende, 3 schlechte Resultate durch die Elliotsche 
Trepanation. 

Nach diesen Aufstellungen ergibt sich, daß die Elliotsche Trepa- 
nation beim Glaucoma simplex in etwa 80% der Fälle zu einem gün- 
stigen Ergebnis führte, und zwar um so sicherer, je frühzeitiger operiert 
wurde; .handelte es sich um mittels anderer Operationsmethoden ver- 
geblich vorbehandelte Fälle, so haben wir noch in etwa 70% ein gutes 
Resultat erzielt. 

Demgegenüber ist das Material unserer mit Iridektomie behan- 
delten Glaucoma simplex-Fälle gering. 

Es handelt sich um 18 Augen, die aus folgenden Gründen iridektomiert und 
nicht trepaniert wurden: 

3 Fälle im Jahre 1912, bevor die Elliotsche Trepanation bei uns eingeführt war. 

2 Fälle von Glaukom, das mit Cataracta provecta kompliziert war, um bei 
der Operation die druckherabsetzende Wirkung mit dem ersten Akt der zwei- 
zeitigen Staroperation zu kombinieren. 

4 Fälle nach vergeblich vorausgegangener Trepanation, bei der eine Iris- 
ausschneidung nicht gelungen war. 

. 3 Fälle wegen heftiger Conjunctivitis, deren Heilung nach Lage des Falles 
nicht abgewartet werden konnte. 

1 Fall von jugendlichem Glaukom (18 Jahre). 

5 Fälle mit ungünstiger Beschaffenheit der Conjunctiva und anderen äußeren 
Ursachen. 

In diesen Fällen wurde der Druck 4mal normalisiert (darunter 
bloß 1lmal bei einer Beobachtungszeit von 1!/, Jahren), 3 mal hielt er 
sich unter Pilokarpin längere Zeit normal (dann entzogen sich die 
Patienten der Beobachtung) und llmal war er in kürzester Zeit nach 
der Operation wieder hoch. 

Zur Sklerotomie wurde 3mal in verzweifelten Fällen gegriffen, 
und zwar wurde 2 mal im Jahre 1912 (vor Einführung der Trepanation) 


$ 
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an Augen, die je 2mal vergeblich iridektomiert worden waren, eine 
bzw. 2 Sclerotomiae ant. ausgeführt; in einem Fall wurde, nachdem 
eine vergebliche Iridektomie und 3 vergebliche Trepanationen voraus- 
gegangen waren, eine hintere Gittersklerotomie [Wicherkiewicz°®)] 
angelegt. Bei allen 3 Augen war der Druck 14 Tage nach der Sklero- 
tomie wieder hoch. 

Bei einer Patientin, deren einziges Auge vergeblich iridektomiert 
und trepaniert worden war, wurde, anschließend an die Elliotsche 
Trepanation, nach deren Ausführung die Tension palpatorisch als unbe- 
einflußt befunden wurde, eine hintere Skleraltrepanation mit dem 2 mm- 
Trepan ausgeführt. Der Druck blieb nach diesem Eingriff dauernd. nor- 
mal (bei einer Beobachtungszeit von über 2 Jahren), und der Visus, 
der bis dahin rapide verfallen war, hielt sich auf der Höhe vor der 
Operation (Finger in 1m). 

Wenn wir die Öperationserfolge der wegen Glaucoma simplex 
sklerotomierten und iridektomierten Augen mit den trepanierten ver- 
gleichen, so scheint daraus die Überlegenheit der Trepanation über die 
andern Öperationsmethoden unstreitig hervorzugehen. Immerhin 
ist die Zahl der sklerotomierten und iridektomierten Augen nicht 
groß genug, um aus diesem Vergleich zu weit gehende Schlüsse zu 
ziehen. 

Ich will an dieser Stelle die Krankengeschichte eines Privatpatienten 
von Herrn Geh. Rat Wagenmann im Auszuge mitteilen, weil wir 
hier einen Vergleich ziehen können über die Wirkung von Iridektomie 
und Trepanation an den beiden, im gleichen Stadium des Glaukoms 
befindlichen Augen desselben Patienten: 


Walter H., 50 Jahre. 12. III. 1919. Seit einem Jahre Prodromalsymptome 
vom Glaukom an beiden Augen. 

Befund: Visus r. 5/4 1l. 5/,. Druck beiderseits 36 mm Hg. Gesichtsfeld : beider- 
seits nasal um 15° eingeengt, im übrigen frei. Ophth.: beiderseits fast rand- 
ständige Exkavation mit Verdrängung des Gefäße und weißlicher Verfärbung 
der Papille. 

17. III. 1919. L. wegen Bindehautkatarrhs statt Trepanation: Iridektomie 
nach oben, glatter Verlauf. 

3. IV. 1919. R. nach Abheilen des Bindehautkatarrhs: Trepanation nach 
außen oben; 1,5 mm Trepan; Iris gekappt. Glatter Verlauf. 

15. VII. 1920. 15 Monate nach den beiden Operationen: Befund: Visus 
r.5/,-4 b °/os. Druck r. 15,1. 35 mm Hg. Gesichtsfeld r. unverändert, 1. konzentr. 
um 30° eingeengt. Ophth.: r. unverändert, l. Exkavation ganz randständig und 
tiefer geworden. 

L. kleines sulziges Bindehautkissen. 


Während also am rechten Auge die Trepanation einen vollen und noch 
nach 15 Monaten anhaltenden Erfolg gehabt hat, war der Druck am 
iridektomierten Auge wieder angestiegen und die Funktionen zurück- 
gegangen. ' 


Die Trepanation und die operative Indikationsstellung beim Glaukom. 103 


Wir sind also der Ansicht, daß die Trepanation der Iridektomie 
beim Glaucoma simplex überlegen ist, und wir wenden sie daher in der 
Regel an. Auch in ungünstigen Fällen, wenn die erste oder zweite 
Trepanation versagt hat, entschließen wir uns auch bei der nächsten 
Operation wieder für die Trepanation. Die hintere Skleraltrepanation 
bleibt verzweifelten Fällen vorbehalten. 


Gesichtsfeld bei Glaucoma simplex. 

Bis jetzt wurden die Augen -mit Glaucoma simplex nur mit Be- 
rücksichtigung ihrer Sehschärfe in gute, mittlere und schlechte unter- 
schieden, doch ist es notwendig, sie auch nach der Größe ihres Ge- 
sichtsfeldes einzuteilen, da nach Priestley Smith*) von ihm die ganze 
Prognose abhängt. Mir stehen nicht sämtliche Gesichtsfelder zur Ver- 
fügung, da im Kriege bei der außerordentlichen Überlastung der Klinik 
und dem Mangel an Ärzten mitunter auf die Perimetrie verzichtet 
werden mußte. Immerhin sind 121 Glaucoma simplex-Augen sorg- 
fältig und häufig perimetriert worden. 

Eine Einteilung der Gesichtsfelder ist nicht leicht; es kann dies nur 
ganz grobschematisch geschehen. In der ersten Gruppe stehen die 
guten Gesichtsfelder mit einer Einschränkung von höchstens 15°, in 
der zweiten Gruppe die mittleren, die nirgends weiter als auf höchstens 
40° eingeengt sind. Die konzentrisch noch weiter eingeengten oder die 
mit großen Defekten, besonders nasal bis an den Fixierpunkt heran, 
sind die schlechten Gesichtsfelder. Die Operationsresultate sollen nach 
drei Richtungen hin untersucht werden: nach der Beeinflussung 1. des 
Drucks, 2. der Sehschärfe und 3. des Gesichtsfeldes. 


` 


Tabelle II. 

Druck- | geheilt | 35 = 92,1% 33 = 86,9% 39 = 86,6% 

stei- nicht . 
gerung | geheilt 3 = 7,9% 5 = 13,1% 6 = 13,4% 
: gebess. 10 = 26,4% 8 = 21,0% 4= 8,8% 
Visus | gleich 23 — 60,4%, 22 = 58,0%, 30 = 66,8% 
versch. 5 = 13,2%, 8=21 % 11 = 24,4% 
Ge- gebess. — 2 = 5,2% 7 = 15,5% 
sichts- | gleich 34 = 89,6% 32 = 84,4% 23 = 61,2% 
feld | verschl. 4 = 10,4%, 4 = 10,4% 15 = 33,3% 


Bei zunehmender Einengung des Gesichtsfeldes sahen wir eine all- 
mähliche Verschlechterung der Operationsresultate, was die Beein- 
flussung des Druckes anbetrifft: während bei den guten Gesichtsfeldern 
die Drucksteigerung nur in 8%, der Fälle nicht geheilt wurde, war dies 


*) British Med. Assoc. 1911. 
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bei den schlechten in 12%, der Fall. Deutlicher ist die Verschlechterung, 
wenn wir nach der Operation Sehschärfe und Gesichtsfeld kontrollierten. 
Dabei bemerkten wir eine zunehmende Abnahme dieser Funktionen, 
je mehr das Gesichtsfeld schon vorher eingeengt war. Während die 
Sehschärfe bei den guten Gesichtsfeldern in !/, der Fälle zurückging, 
tat sie das bei den schlechten in !/,; und während das Gesichtsfeld bei 
den guten nur bei 10%, der Fälle nach der Operation eingeengt wurde, 
verfiel das Gesichtsfeld bei den vorher schon stark eingeengten in !/, 
der Fälle nach der Trepanation noch weiter. 

Wenn in der obigen Tabelle von Besserung der Sehschärfe und. 
des Gesichtsfeldes die Rede ist, so handelte es sich bei Glaucoma sim- 
plex nicht um weitgehende Besserung. Die Besserung ging etwa von 
5/10 auf /,,, oder Finger in 5 m auf/,,. Beim Gesichtsfeld beobachteten 
wir Besserung um 10—15°. Lag einmal eine wirklich auffallende 
Besserung vor, mußte man sich überlegen, ob es sich statt eines Glau- 
coma simplex nicht um ein subacutum handelte. Dagegen kamen 
Verschlechterungen aller Grade vor, in der Regel waren aber auch sie 
unbedeutend; meistens verlief eine Verschlechterung so, daß Visus 
und Gesichtsfeld nach der Trepanation noch etwas zurückgingen, um 
dann nicht weiter zu sinken, vorausgesetzt, daß der Druck normal 
blieb. Wenn also gesagt war, daß infolge der Trepanation Augen mit 
schlechten Gesichtsfeldern bei !/, bis !/, der Fälle in ihren Funktionen 
zurückgingen, so ist das nicht so bedenklich, wenn man überlegt, daß 
die Augen ohne Operation wohl über kurz oder lang der völligen Er- 
blindung anheimgefallen wären. Immerhin muß man in diesen Fällen 
den Patienten gegenüber die Prognose nicht zu günstig stellen; ebenso 
muß man vorsichtig sein, wenn der Druck vor der Operation sehr hoch 
war; das veranschaulicht folgende Tabelle: 


Tabelle IH. 
30—40 mm Drucksteigerung 41—60 mm Drucksteigerung | 61 und mehr Drucksteigerung 
geheilt j nichtgeheilt | geheilt | nichtgeheilt geheilt | nicht geheilt 














65 2 | 44 7 23 5 
=93,9%  =61% | =862% | =13,8% | =82,1% | = 17,9% 
2. Das Glaucoma inflammatorium. 36 Augen wurden mit 
41 Trepanationen behandelt (d.h. in 5 Fällen wurde nach einiger Zeit 
eine zweite Trepanation erforderlich). Eine Einteilung nach der Seh- 
schärfe vor der Operation ist diesmal nicht tunlich, da diese von der 
Höhe des Druckes, der Dauer des Anfalls und anderen Gründen be- 
einflußt wird. Die Sehschärfe vor dem akuten Anfall kennen wir nur 
in den seltensten Fällen; so wird man auch nach der Operation meist 
nicht sagen können, inwieweit sich die Sehschärfe gegenüber dem 
ursprünglichen Zustand geändert hat. Aus diesem Grunde ist die 
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Beurteilung des Operationserfolges unsicher und Fehlern ausgesetzt. Gute 
Resultate wollen wir nennen, wenn die Drucksteigerung dauernd geheilt 
blieb und die Sehschärfe sich mindestens auf !/,, hob. Befriedigend. ist 
ein Erfolg, wenn die Drucksteigerung geheilt wurde, die Sehschärfe 
aber nach der Operation nur Fingerzählen in 1—5 m betrug. Schlecht - 
ist das Ergebnis bei Erblindung des Auges oder bei Bestehenbleiben 
der Drucksteigerung. 

Wir wollen die Fälle einteilen nach dem Grunde, aus dem wir von 
unserer gewöhnlichen Operationsmethode beim akuten Glaukom- 
anfall, der Iridektomie, abgegangen waren: in 16 Fällen wurde trepa- 
niert, um die Wirkung der neuen Methode beim akuten Anfall kennen- 
zulernen, in 11 Fällen, weil nach Anlegung der v. Graefeschen Iridekto- 
mie der Druck wieder angestiegen war, in 9 Fällen, weil nach einer 
früheren Untersuchung, der Anamnese oder dem Befund evtl. unter 
Berücksichtigung des anderen Auges hervorzugehen schien, daß es sich 
um einen auf ein Glaucoma simplex aufgepfropften akuten Anfall 
handelte. 












Tabelle IV. 
0. Ergebnis TE, 
gut | befriedigend | -schlecht 
ee ern 
Typisches akutes Glaukom. . . . | 12 | — | 4 
Akutes Glaukom, vergeblich iridekto- | 
Miert: u u 8.2 2.0 6 Klare 842 9 | — 
| 





akuter Glaukomanfall bei Glaucoma | 
simplex . a 2.2.22 22220. 


} 
4 
$ 





Die Erfolge mit Elliotscher Trepanation waren also beim akuten 
Glaukom etwas schlechter als beim simplex; doch war die Zahl der 
Fälle zu gering zu endgültiger Bewertung. Auch war die Beobachtungs- 
zeit in diesen Fällen nicht groß (1 mal 4 Jahre, 4mal 1—2 Jahre, 7 mal 
1/>— 1l Jahr und 24 mal unter !/, Jahr bei den guten Ergebnissen). Wir 
müssen aber auch beim akuten Glaukom nach der Operation die mög- 
lichst regelmäßige Nachuntersuchung erstreben, da wir öfters beob- 
achten konnten, wie sich aus einem inflammatorischen Glaukom nach 
der Trepanation ein Glaucoma simplex entwickelte. 

Wir kommen jetzt zur Iridektomie im akuten Glaukomanfall. 
Es handelt sich dabei um 50 Augen, davon hatten gute Erfolge 24; 
der Druck blieb dauernd normalisiert und der Visus wurde wieder- 
hergestellt, mindestens auf 5/,,; in 20 von diesen Fällen sogar auf 
1,—1. Befriedigende Erfolge waren 6, d. h. 2mal blieb die Druck- 
steigerung geheilt, der Visus betrug aber bloß Fingerzählen in 1—5 m, 
und 4 mal war im ersten Jahre alles gut, im zweiten Jahre aber erfolgte 
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ein Rezidiv. Schlecht war das Ergebnis in 20 Fällen: in 17 war der 
Druck bald nach der Operation wieder hoch und in 3 Fällen hob sich 
die Sehschärfe nicht über Fingerzählen in !/,m. Die Beobachtungszeit 
der guten Fälle betrug 4mal über 1 Jahr, 4mal !/,—1 Jahr und 16 mal 
- unter !/, Jahr. 

Von den 17 Augen, die bald nach der Iridektomie wieder hohen 
Druck hatten, wurden 11 anschließend trepaniert, wie oben schon be- 
richtet. Berücksichtigt man diesen Umstand, so werden die Ope- 
rationserfolge am besten in folgender Statistik beleuchtet. Es handelt 
sich jetzt um 75 im akuten Glaukomanfall operierte Augen. 








Tabelle V. 
nn I... Ergebnis 
» gub | befriedigend , schlecht 
I. 25. Fälle, sofort trepaniert -17 = 68,0% | 2=8,0% | 6 = 24,0% 
II. 50 Fälle, iridektomiert 24 (48%) | 6 (12%) . 20 (40%) 
oder getrennt in IIa und IIb: 
a) 39 Fälle iridektomiert: 24 = 61,5% | 6 = 16,0% 9 = 22,5% 
b) 11 Fälle nach vergebl. Iridek- ` | 
tomie trepaniert: ı 9= 81,8%, | = ‚2 = 182% 


| 
6 = 12% 11 = 229, 
8 = 10 2/,% |17 = 22 2/4% 


IHI. (Ia u. IIb zusammen) | 
50 Fälle iridektomiert und, wenn | | 
|33=6% 


50 = 662/3 % 


nötig, nachher trepaniert 


Summe (75 Fälle) 











Vergleichen wir Spalte I und Spalte II miteinander, so scheint 
daraus unzweideutig hervorzugehen, daß auch beim inflammatorischen 
Glaukom die Trepanation der Iridektomie überlegen ist. Dieser Schluß 
ist aber nicht zulässig, da die Fälle, die trepaniert und die, die iridekto- 
miert wurden, durchaus nicht gleichartig waren: da die. Iridektomie 
beim akuten Glaukom immer schon sehr gute Resultate ergeben hat, 
konnten wir uns nicht dazu entschließen, durchweg zu trepanieren. 
Eine Wertung der Iridektomie bzw. der Trepanation beim akuten 
Glaukom könnte man erst aufstellen, nachdem man erst eine Serie 
nach der einen, dann eine Serie nach der anderen Methode operiert 
hätte. Dazu lag aber keine Veranlassung vor. Man muß bei unserem 
Material berücksichtigen, daß in Spalte I vorwiegend Fälle gewählt 
wurden, die sich zur Trepanation gut eigneten, d.h. bei denen kein 
starker Reizzustand und keine wesentlichen Schmerzen bestanden. 
Besteht, wie so häufig beim akuten Glaukom, hochgradige Schmerz- 
empfindlichkeit, so erweist sich die Kokainanästhesie oft ungenügend; 
in diesen Fällen iridektomierten wir, da die viel länger dauernde Trepa- 
nation vermutlich auf Schwierigkeiten gestoßen wäre. Erwies sich die 
Iridektomie als ungenügend, schickten wir die Trepanation noch nach. 
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Man hat dann günstigere Bedingungen als im akuten Anfall. Bei die- 
sem Vorgehen erreichten wir dieselben günstigen Resultate wie bei 
den Fällen, die sofort trepaniert wurden (vgl. Spalte III mit I). Auf die 
genaue Indikation beim akuten Glaukom soll später noch eingegangen 
werden. Im ganzen stellten wir bei unserem Material fest, daß das 
Glaucoma simplex mit 80%, Heilung eine bessere Prognose gab als das 
inflammatorische mit 65%. 

Bei den bisherigen Tabellen wurden nur die Fälle von primärem 
Glaukom berücksichtigt, die über ein noch irgendwie nennenswertes 
Sehvermögen verfügten, d.h. die mindestens noch Finger in 1m zähl- 
ten. Bei den Fällen von inflammatorischem Glaukom waren auch die- 
jenigen berücksichtigt, bei denen zwar das Sehvermögen bei der Auf- 
nahme geringer war als Fingerzählen, in der Anamnese aber angegeben 
war, daß das Auge erst vor kurzem erblindet sei, so daß man durch 
die Operation eine Wiederherstellung des Sehvermögens erhoffen konnte. 

Jetzt soll über die Operationsresultate von erblindeten Glaukom- 
augen berichtet werden, d.h. beim primären Glaukom von solchen, 
die amaurotisch waren oder nur noch über quantitatives Sehen ver- 
fügten (Handbewegungen und darunter); beim inflammatorischen 
Glaukom von solchen, bei denen in der Anamnese ausdrücklich ange- 
geben war, daß das Auge schon vor dem akuten Anfall seit Monaten 
oder Jahren erblindet gewesen sei. Wir teilen die Fälle in völlig reiz- 
lose Augen und solche mit augenblicklichen Reizerscheinungen ein, 
also mit Schmerzen, Ciliarinjektion, Stichelung der Hornhaut, Medien- 
trübungen usw. 

3. Reizlos erblindete Glaukomaugen, also im wesentlichen 
Glaucoma simplex im Stadium des Glaucoma absolutum oder fere 
absolutum. Obgleich eine Wiederherstellung des Sehvermögens in die- 
sen Fällen aussichtslos war, wurde die Operation gemacht, weil Kopf- 
schmerzen, Druckgefühl oder dgl. bestand und um das Auge vor der 
glaukomatösen Degeneration zu bewahren. Nach Elliot wurden . 
49 Augen operiert (mit zusammen 55 Trepanationen), iridektomiert 
wurden 4 Augen, die Erfolge waren folgende: 






















Tabelle VI. 
Trepanation Iridektomie 
Sehschärfe | Drucksteigerung Drucksteigerung 
` geheilt | nicht geheilt | geheilt | nicht geheilt 
Handbewegungen . . . Ä 18 | 9 se | = 
Lichtschein. . . . . . nT | 4 2 1 
Amaurose ...... | 9 3 1 a 
f | 
Summe | 34 | 16 3 l 
| =68%) | =(82%) | =05% | =(235%) 
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In zwei Drittel der Fälle ließ sich die Drucksteigerung durch die 
Trepanation beseitigen oder wenigstens soweit bessern, daß die Be- 
schwerden verschwanden und der Bulbus vor der Degeneration bewahrt 
blieb. Doch sind die Ergebnisse statistisch nicht hoch zu bewerten, 
da von’ den geheilten Augen nur 8 länger als 1 Jahr beobachtet werden 
konnten. Die Iridektomieergebnisse sind bei der geringen Anzahl 
statistisch nicht zu verwerten. 


4. Erblindete Glaukomaugen mit augenblicklichem Reizzustand, 
also im wesentlichen Endzustande von Glaucoma inflammatorium 
chronicum und Glaucoma absolutum. 17mal wurde iridektomiert, 
6mal trepaniert; Erfolge: 








Tabelle VII. 
o | Trepanation Iridektcmie 
Sehschärfe Drucksteigerung Drucksteigerung 
| geheilt | nicht geheilt | geheilt | nicht geheilt 
Handbewegungen . . . — | — 2 | 3 
Lichtschein. . . . . . | ne | er 3 | 5 
Amaurose ...... ; 2 | 3 1 3 
Summe 2 | 3 6 11 
= (40 %) | (=60 %) = (35,3%) | = (64,7%) 








Diese Fälle erwiesen sich uns als die ungünstigsten für die Operation, 
und wir führten diese nur aus, um einen letzten Versuch zu machen, 
das Auge vor der Enukleation zu retten. 


5. Glaucoma secundarium. Während wir bei der Beurteilung 
der. Operationsresultate beim Glaucoma simplex und inflammatorium 
neben der Beeinflussung des Druckes in erster Linie auch das Verhalten 
des Visus berücksichtigen mußten, können wir uns beim Sekundär- 
glaukom für die Wertung des Operationsergebnisses auf die Beein- 
flussung der Drucksteigerung beschränken, denn der Visus ist abhängig 
von den Veränderungen, die die Grundkrankheit den Augen schon vor 
beginnender Drucksteigerung gesetzt hat. Wird die Drucksteigerung 
geheilt, kann man auf die Erhaltung des ursprünglichen Visus hoffen; 
spätere Erblindung des Auges bei durch die Operation geheilter Druck- 
steigerung kann man nicht der Operation, sondern nur der Grund- 
krankheit zur Last legen. Bloß Verlust des Auges durch die Operation 
bzw. Spätinfektion wird neben den Fällen mit nicht geheilter Druck- 
steigerung- zu den schlechten Ergebnissen gerechnet. 64 Augen mit 
Sekundärglaukom wurden nach Elliot trepaniert, und zwar 48 Augen 
l mal, 14 Augen 2mal und 2 Augen 3mal = 82 Trepanationen. Wir 
teilen die Fälle nach der Grundkrankheit ein. 
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Tabelle VID. 


Drucksteigerung 
geheilt | nicht geheilt 








Grundkrankheit 


1. Iritis mit Pupillarabschluß | 14 Augen m. 19 Trepan. 7 7 


2. Iritis glaucomatosa (ohne 
oder nur mit wenig hint. | 
Synechien) . ...... Di. 23. 5 15 | 6 


3. Leucoma adhaerens; Ulcus 
serp. Ausgänge; vordere 














Synechien ....... Dei A De as 3 2. 
4. Contusio bulbi mit Luxatio | l 

oder Subluxatio lentis . . | 12: os well. z 7 5 
5. Nach Venenthrombose . . | 6 >, „8 ,„ 1 5 


6. Nach Bulbusoperationen 
(Cat. Discision Myop. Op.) 





30 
— 46,8% 


34 
= 53,2 % 


Summe || 64 Augen m. 82 Trepan. 








Ich führe gleich unsere Fälle auf, die wegen sekundären Glaukoms 
iridektomiert wurden. (85 Augen, darunter wurde ein Fall wegen 
Seclusio pupillae zweimal iridektomiert.) 





Nach Bulbusoperationen. . ..... 2... 
Andere Ursachen: a) Ablatio, b) alter Buphthal- 
mus, c) Subluxatio lentis, d) perforierende Ver- 
letzungen . . wu: a ee 


Tabell PER 3.1.1.1) 15  ZăĂÄ O—čćű O Zćč O č O Z OZ IX. 
Drucksteigerung 
geheilt geheilt | nicht geheilt nicht geheilt 
. Iritis mit alien Palias en Be ae S ae es 30 8 
. Iritis glaucomatosa . . -. » 2. 222 220. | 6 15 
. Vordere Synechien . . . 2... 2222020. | 5 3 
| 


poe 9 D 











45 
— 52,9%, 





= 47,11% 


Wir sehen also, daß beim Sekundärglaukom die Erfolge bei Trepa- 
nation und Iridektomie in etwas über der Hälfte gute sind. Ich werde 
später auf die genaue Indikation eingehen, für welche Gruppen sich 
die eine, bzw. andere Operationsmethode besser eignet, doch dürfen 
wir hierbei nicht verallgemeinern, da wir beim Sekundärglaukom viele 
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atypische Fälle vor uns haben, von denen jeder einzelne eine ge- 
naue Überlegung vor der Operationswahl beansprucht. In vielen 
Fällen müssen wir mit ernsthaften Komplikationen während und 
nach der Operation rechnen (Wiederaufflackern der Iritis bei iri- 
tischen Augen, Glaskörperverlust bei Subluxatio lentis, Blutungen 
bei Venenthrombose usw.), und oft werden atypische Eingriffe nötig 
werden. 

Unter den Augen mit Sekundärglaukom befanden sich 13, die erst 
vergeblich iridektomiert wurden, so daß eine Trepanation nachge- 
schickt werden mußte, allerdings in den meisten Fällen ebenfalls ohne 
Erfolg. 


Drucksteigerung 

geheilt nicht geheilt 
Bei Iritis mit Seclusio pupillae . . . 2 2 
„ s» glaucomatosa . . . 2... gen 3 
„ »„» nach Kataraktextraktion 3 
„ Leucoma adhaerens . . ... . l l 
„  Luxatio lentis ........ — l 


Trotzdem wird man nach vergeblicher Iridektomie die Trepanation 
doch wenigstens versuchen müssen. Einmal wurde in einem Fall von 
Keratitis parenchymatosa mit sekundärer Iritis und sekundärem Glau- 
kom nach zweimaliger vergeblicher Trepanation eine hintere Skleral- 
trepanation mit dem 3 mm-Trepan ausgeführt, allerdings auch nur mit 
vorübergehendem Erfolg. 


Sklerotomie wurde bei Sekundärglaukom an 7 Augen 9mal aus- 
geführt; 2 mal, weil je 2 Trepanationen versagt hatten, die übrigen 
Fälle waren vor der Zeit, da die Trepanation häufig bei Sekundärglaukom 
angewandt wurde. Nur einmal trat bei einem Endzustand von Ulcus 
serpens Heilung ein, bei den übrigen 6 Fällen (Ulcus serpens, Iritis, 
Luxatio lentis, Skleritis, Nachstaroperation, Kataraktextraktion) trat 
keine dauernde Herabsetzung der Drucksteigerung ein. 


Es fehlt noch eine Gruppe des Sekundärglaukoms, hervorgerufen 
durch quellende Linsenmassen. In unseren 43 Fällen wurde die Vorder- 
kammer mittels der geraden Lanze eröffnet und die Linsenmassen 
herausgelassen; in allen Fällen mit vollkommenem Erfolg und ohne 
Komplikationen, bis auf gelegentlich leichte cyclitische Reizungen, 
die bald abklangen. 


6. Der kindliche Buphthalmus. Bis zum Jahre 1918 wurde 
in unserer Klinik der Buphthalmus regelmäßig sklerotomiert, evtl. 
zu wiederholten Malen. Erst seit dem Jahre 1919 wandten wir auch 
bei diesem Krankheitsbild die Trepanation an, ermutigt durch die guten 
Erfolge an anderen Kliniken. Ich gebe nur einen Überblick über die 
Fälle: es handelt sich um 15 Kinder mit 24 Augen: 
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: Drucksteigerung 
Elliot: geheilt nicht geheilt 


2 Augen lmal trepaniertt ..... 
Di a, Br ao er 3 4 


Sklerotomie: 

'8 Augen lmal sklerotomiert . . . . 6 8 
O -p 2y ae ee 

Iridektomie: 

3 Augen lmal irid.. ....... l 2 

Die Iridektomien waren nicht beabsichtigt, sondern wurden nur 
ausgeführt, weil bei Sklerotomien Iris vor die Wunde prolabierte. 

Die 3 guten Erfolge. mit Trepanation konnten. 5, 7 und 8 Monate 
beobachtet werden. Zur Normalisierung des Drucks waren in einem Falle 
eine, in den beiden anderen Fällen 3 Trepanationen erforderlich. Bei 
den 4 Mißerfolgen war der Druck immer schon kurze Zeit nach der 
Operation wieder hoch. | 

Bei den 6 Erfolgen mit Sklerotomie konnte die Heilung zweimal 
1J Jahr, einmal 2, einmal 3, einmal 5 und einmal 6 Jahre lang beob- 
achtet werden. 

Nachdem ich nun die Statistik unserer sämtlichen Glaukomfälle 
gebracht habe, gehe ich zu unserer Technik der Trepanation und deren - 
Komplikationen über. Erst wenn diese auf ihrer Häufigkeit und ihre 
Gefahren hin untersucht sind, können wir beurteilen, ob wir berechtigt 
sind, die Trepanation neben der Iridektomie in der Glaukomtherapie 
zu verwenden. 


Technik der Trepanation. 

Vorbereitung: Auf allgemeine Maßnahmen, wie Sorge für den 
Stuhlgang vor der Operation, Urinuntersuchung, Achten auf Körper- 
ausschläge, namentlich Pyodermien, soll hier nicht eingegangen werden, 
dagegen sollen die Maßnahmen am Auge an den Tagen vor der Ope- 
ration besprochen werden: Daß es im Interesse der Operation von 
Wichtigkeit ist, den Druck durch Miotika energisch herabzusetzen, 
wird, noch an. anderer Stelle besprochen; unser besonderes Augenmerk 
müssen wir auf die Conjunctiva richten: auch wenn keine sichtbare 
Conjunctivitis besteht, träufeln wir mehrmals täglich !/,proz. Zinc. sulf. 
ein und lassen 3proz. kühle Borsäureumschläge machen. Dies zwei 
Tage lang durchgeführt, genügt fürs Gewöhnliche zur Vorbereitung 
der Bindehaut auf die Operation. Liegt aber eine stärkere Conjunctivitis 
vor oder gar eine Tränensackblennorrhoe, auf deren Bestehen in jedem 
Falle gewissenhaft zu achten ist, so halten wir die Beseitigung dieser 
Leiden für eine unerläßliche Vorbedingung für die Operation. Ist diese 
aber so eilig, daß die Tränensackexstirpation bzw. die Behandlung der 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 8 


’ 
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Conjunctivitis nicht abgewartet werden kann, so verzichten wir auf die 
Trepanation zugunsten der Iridektomie. 

Unmittelbar vor der Operation reinigen wir nur die dem Auge be- 
nachbarten Gesichtspartien mit Seife, Alkohol, Sublimat; den Con- 
junctivalsack spülen wir nicht aus, da wir alles vermeiden wollen, 
was die Schleimhaut irritieren oder lädieren könnte, zumal eine Des- 
infektion der Schleimhaut durch solche Manipulationen doch unmög- 
lich ist. i 

Anästhesie: Bei der Trepanation sind wir fast in allen Fällen ohne 
Narkose ausgekommen; auch bei Säuglingen, die wegen Buphthalmus 
trepaniert wurden, konnten wir fast immer auf sie verzichten. Bei 
psychisch labilen Patienten gaben wir in seltenen Fällen vor der Ope- 
ration Morphium-Skopolamin. Nur bei inflammatorischem Glaukom 
mit heftigen Schmerzen war Narkose manchmal notwendig; in solchen 
Fällen haben wir aber immer iridektomiert, nicht trepaniert. Die 
Lokalanästhesie besteht in 6 Tropfen 10 proz. Kokains und 2 Tropfen 
einer Adrenalinlösung 1: 1000, die innerhalb von 6 Minuten einge- 
träufelt werden. Wir geben auch dem anderen Auge, besonders wenn 
schon früher Prodromalsymptome aufgetreten waren, vor der Operation 
Pilokarpin, denn wir haben mitunter beobachtet, daß während oder 
nach einer Trepanation am anderen Auge ein akuter Glaukomanfall 
auftrat. | 

Operation: Wir gebrauchen das von Elliot angegebene Original- 
instrumentarium. Benützt wird in der Regel der 1,5 mm Trepan; nur 
in ganz seltenen Ausnahmen, wenn der Druck trotz wiederholten Trepa- 
nationen mit dem 1,5-mm-Trepan nicht normalisiert werden konnte, 
greifen wir zum 2-mm-Trepan.. Der Standort des Operateurs ist am 
linken Auge wie üblich zur Linken des Patienten, am rechten Auge 
hinter seinem Kopfe. Nach Einlegen des Lidhalters wird mit einer 
feinen Pinzette die Bindehaut 6—8 mm vom Limbus entfernt, gefaßt 
und ein 1!/, cm langer, bogenförmiger, zum Hornhautrand konzentrisch 
liegender Schnitt gemacht. Als Ort der Trepanation wählen wir zu- 
nächst den außen-oberen Quadranten, falls nicht Narben oder frühere 
Operationen an dieser Stelle diese Lage ausschließen. Bei etwa not- 
wendig werdenden weiteren Trepanationen wählen wir nacheinander 
den oben-inneren, außen-unteren, schließlich innen-unteren Quadranten. 
Nach dem Bindehautschnitt wird der Lappen hochgehoben und mit 
der gebogenen geschlossenen Schere stumpf bis an die Korneoskleral- 
grenze präpariert. Auf diese Weise kann man Blutungen fast immer 
vermeiden; treten einmal welche auf, sind sie durch Andrücken feiner, 
mit Adrenalin getränkter Stieltupfer rasch zu stillen. Kommt man 
stumpf nicht mehr weiter, macht man mit einem schmalen v. Graefe- 
schen Messer noch einige flache Schnitte gegen die Hornhaut, bis man 
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den Hornhautrand, der dann als eine feine, schwärzliche Sichel impo- 
niert, hindurchschimmern sieht. Während man bis jetzt mit Tageslicht 
auskam, wird jetzt das Operationsgebiet mittels einer kräftigen kon- 
zentrierten Lichtquelle (Nernstlampe) beleuchtet. Dann hebt man den 
Bindehautlappen mit der Pinzette steil in die Höhe, um seine Fen- 
sterung mit dem Trepan zu vermeiden und setzt diesen möglichst 
kornealwärts auf. Um ein Ausgleiten des Trepans zu verhüten, achtet 
man beim Aufsetzen darauf, daß seine Achse genau nach dem Mittel- 
punkt des Bulbus, also radiär gerichtet ist. Dann beginnt man leicht 
spielende Drehungen des Trepans zwischen Daumen und Zeigefinger 
auszuführen, ohne einen zu starken Druck auf den Bulbus auszuüben. 
Fühlt man, daß der Trepan gefaßt hat, führt man eine langsame Sen- 
kung des Trepans aus, und zwar dergestalt, daß seine Spitze nicht 
mehr nach dem Mittelpunkt des Auges, sondern direkt in die Vorder- 
kammer zielt. Während der weiteren Drehungen des Trepans achtet 
man nun genau auf die Pupille. Sobald man ihre Verziehung nach 
dem Operationsgebiete bemerkt, ist die Trepanation beendet. Bei den 
letzten Drehungen muß man mit dem Druck etwas nachlassen, um bei 
der Durchtrennung der Bulbuswand nicht mit einem Ruck in die Vor- 
derkammer einzudringen. Tritt die Verziehung der Pupille ein, so 
setzt man den Trepan schnell ab, dadurch fließt das Vorderkammer- 
wasser ab und reißt die Iris in die Trepanöffnung. Die Trepanscheibe 
wird entweder abgeschwemmt, oder sie hängt noch mit irgendeiner 
Faser an der Bulbuskapsel fest; sie wird mit der Pinzette gefaßt und 
abgeschnitten. Das Aufheben der Trepanscheibe besorgt bei uns ein 
Assistent, da die linke Hand des Operateurs immer noch den Bindehaut- 
lappen hochheben, bzw. beim Abschneiden der Scheibe ihn über die 
Hornhaut abziehen muß, um ein Einschneiden desselben zu vermeiden. 
In der Regel hat das abfließende Vorderkammerwasser die Iris VOT- 
geschwemmt und vorgebuckelt. Man muß nun mit der Schere rasch 
bei der Hand sein und den Prolaps kappen; sonst wird er schnell größer, 
und man erhält dann eine unverhältnismäßig große, statt der erstrebten 
Knopfloch- eine totale Iridektomie. Ist sie beendet, sucht man die 
Pupille wieder rund zu machen; eine Reposition durch das Trepanloch 
ist meist nicht notwendig, sondern es genügen leicht massierende Be- 
wegungen mit dem Spatel auf der Hornhaut über dem Kolobom und 
der dorthin verzogenen Irispartie. Dadurch kommt es zu einer kräf- 
tigen Kontraktion des Sphinkters und die Pupille wird wieder rund. 
Jetzt ist die Operation beendet, man reponiert den Bindehautlappen, 
eine Naht ist in den meisten Fällen nicht notwendig; nur wenn sich die 
Bindehaut wulstet, legt man eine Sutur an, besonders bei kleinen Kindern. 

Nachbehandlung: Nach der Operation bedecken wir das Auge 
8 Tage lang mit einem lockeren Verband, bestehend aus Borlintläppchen, 

S*+ 
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Watte und Heftpflaster. Es wird einmal täglich verbunden und dabei 
Zinc. sulf. 1/,°, verabreicht, dagegen weder Atropin noch Pilokarpin, 
an die Lidränder wird etwas Borsalbe gestrichen; bei stärker auftreten- 
dem Katarrh wird der Verband zweimal täglich gewechselt oder er 
wird evtl. ganz weggelassen. Treten keine Komplikationen ein, lassen 
wir den Patienten am dritten Tag aufstehen und am zehnten kann die 
Schioetzsche Tonometrie schon vorsichtig ausgeführt werden. Während 
der Nachbehandlung geben wir auch in das andere Auge täglich zweimal 
Pilokarpin, wenn früher schon Prodromalsymptome von Glaukom auf- 
getreten waren, um einen akuten Anfall zu verhüten. Alle Trepanierten 
werden von uns angewiesen, peinlichst auf etwa auftretende Entzün- 
dungen zu achten. Patienten, die zu Bindehautkatarrhen neigen, geben 
wir auch prophylaktisch Zinktropfen mit. 

Ich bin auf unsere Technik so ausführlich eingegangen, weil ich 
glaube, daß wirklich gute Erfolge nur zu erzielen sind, wenn man auf 
die strikteste Beachtung einer Reihe anscheinend nebensächlicher 
Punkte bedacht ist. Ich will daher auf diese nochmals ganz besonders 
hinweisen und dabei vorgeschlagene Abänderungen, die mir bei der 
Durchsicht der Literatur aufgefallen sind, besprechen: | 

l. Sorgfältige Vorbehandlung der Bindehaut; Ausschalten aller 
Fälle schwerer Conjunctivitis und Tränensackblennorrhoe. Kann nach 
Lage des Falls die Heilung dieser Komplikation nicht abgewartet wer- 
den, muß statt der Trepanation eben die Iridektomie vorgenommen 
werden. 

2. Das Anlegen des Schnittes. 

Ob man nun den Schnitt 4mm vom Limbus entfernt anlegt [wie 
Elliot!) oder 8mm. wie Meller?°) oder l.cm wie Lindenmeyer*) 
und di Marzio**)], ist nicht so wesentlich, wir haben uns für den mit- 
leren Wert entschlossen; von prinzipieller Wichtigkeit ist aber seine 
zum Limbus konzentrische Lage. Und alle Abänderungen davon bergen 
schwere Gefahren in sich. So verlegt v. Mende°®) den Schnitt in den 
Limbus selbst, um dann den Bindehautlappen schürzenförmig über 
das Trepanloch zu ziehen und seitlich zu fixieren. Wie es so häufig 
nach Bindehautdeckung bei Hornhautverletzungen geschieht, könnte 
sich auch hierbei der Lappen von seiner Fixationsstelle zurückziehen 
und dann käme die Trepanöffnung freizuliegen und dann kann die 
Einwucherung des Epithels vom Lappenrande eine Dauerfistel des 
Auges nach außen zustande bringen. Die doppelte Lappenbildung, 
die Löwenstein?®) vorschlägt, scheint mir auch ein etwas gefähr- 


- liches Verfahren zu sein. Dadurch wird, eine Tasche gebildet, und es 


ist doch eine allgemeine Regel in der Chirurgie, Taschenbildungen 


*) Ver. hess. und hess.-nass. Aug.-Ärzte 1914. 
**) La clinico oculistica XV. 
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möglichst zu vermeiden, da sie zu Retentionen mit allen ihren mög- 
lichen unangenehmen Konsequenzen führen können. Ganz zu wider- 
raten aber ist das Verfahren von Wiegmann), der vorschlägt, daß 
der Lappen von der Hornhaut aus gebildet werden soll. Er führt das 
v. Graefesche Messer durch die obersten Hornhautschichten durch, 
und bildet mit sägenden Schnitten einen Hornhautbindehautlappen. 
Auf diese Weise kommt ein Lappen zustande, der dieselben Fehler hat, 
wie der erste von Elliot gewählte und bald. verworfene dreieckige 
Lappen. Dieser Lappen kann nämlich überall mit der Sklera ver- 
narben und die Sickerung des fistelnden Kammerwassers unter die 
Bindehaut ist nicht in genügender Weise gewährleistet. Man wird ein 
sehr hohes Kissen erhalten, das allen Schädigungen ausgesetzt ist, 
ohne eine richtige Fistelung zu vermitteln. Durch den konzentrischen 
Schnitt kann sich die fistelnde Flüssigkeit breit und bequem unter. 
gesunde, von Narben unberührte Bindehaut verteilen. 

3. Die Dicke des Lappens. 

Axenfeldd), Schnaudigel!), Lindenmeyer (l. c.) wiesen 
schon auf die Notwendigkeit hin, den Lappen möglichst dick zu gestal- 
ten, um seine gute Ernährung zu ermöglichen. Um dieses zu erreichen, 
tut man gut daran, ihn stumpf abzupräparieren, d.h. mit der ge- 
schlossenen Schere. Dadurch kann man am leichtesten die Episklera 
von ihrer Unterlage abhebeln. Unterminiert man die Bindehaut mit 
einigen Scherenschlägen, so bleibt immer ein großer Teil des episkleralen 
Gewebes liegen. 

4. Eine Splitterung der Hornhaut ist nicht nötig, worauf schon 
Lundsgaard!) hingewiesen hat. Voraussetzung dafür ist aber die 
richtige Wahl des Trepans und die Bohrrichtung, worauf wir noch zu 
sprechen kommen. So gebrauchen wir auch nicht die Discissions- 
nadel wie Elliot!%) oder die Lanze wie Meller?5), denen es darauf 
ankommt, die Hornhautlamellen zu trennen, sondern wir erreichen 
das möglichst ausgiebige Abpräparieren des Lappens bis an die Korneal- 
grenze durch einige lange flache Schnitte mit dem v. Graefe-Messer. 
Durch diese flache Schnittführung kommt es auch nicht so leicht zur 
Fensterung, wie mit den obenerwähnten spitzen Instrumenten; andrer- 
seits aber braucht man beim Abpräparieren nicht zu ängstlich zu sein 
und kann entschlossen zuschneiden, bis die Kornealsichel zum Vor- 
schein kommt, da die Adhärenz der Bindehaut an das Hornhautepithel 
und die Bowmansche Membran sehr groß ist [Barraquer*)]. Inseltenen 
Fällen wird man allerdings die Splitterung der Hornhaut nicht ent- 
behren können, wenn nämlich die Kammerbucht sehr flach und der 
Kammerwinkel mit Wahrscheinlichkeit weit verödet ist [Ploman®®)], 
da man sonst keinen freien Zwgang zur Vorderkammer erhält. 

*) La clinique ophthalm. 1913. 
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5. Der Ort der Trepanationsöffnung. 

In der Regel wird das Trepanloch außen oben angelegt, damit das 
Oberlid später die Operationsnarbe bedeckt und vor äußern Schädlich- 
‘keiten schützt. Die Stelle wird außen oben und nicht genau nach oben 
gewählt, damit für eine evtl. notwendig werdende zweite Trepanation 
ein weiterer günstiger Ort, nach innen oben übrigbleibt. Es ist näm- 
lich erforderlich, daß eine zweite Trepanation nicht zu nahe der ersten 
gelegt wird, da die zurückbleibenden Bindehautnarben, die etwa die 
Ursache des Versagens der ersten Operation waren, auch für die Fil- 
tration nach der zweiten Operation störend wirken könnten. Eine 
weitere Operation muß immer in rings intakter Bindehaut ausgeführt 
werden, d.h. um mindestens eine Quadrantenlänge des Limbus ent- 
fernt von der ersten. Bei dieser Anordnung hat man für etwa noch 
notwendig werdende weitere Eingriffe noch zwei Stellen, unten innen 
und unten außen, die nicht mehr so günstig liegen," wie die vom Oberlid 
bedeckten, aber immerhin weit günstiger als im Lidspaltenbezirk. Von 
dieser Reihenfolge weichen wir unter Umständen ab, bei verschiedener 
Tiefe der vorderen Kammer usw. 


6. Die Wahl des Trepans. 

Elliot!®) empfahl zunächst den 2,0-mm-Trepan, um 1913 sich für 
den 1,5-mm-Trepan zu entscheiden. Barraquer (l. c.), Lundsgaard?!) 
Bentzen*), Clegg?), Quackenboss**) haben sich für 2,0 entschieden, 
während die Mehrzahl der Autoren sich auf 1,5 mm geeinigt hat. Kay- 
ser?°), Stock?”), Braunschweig ***), Meller?), Schnaudigel®!), 
Askf), Ploman®®), Fleischer!?), letzterer auch 1,75 mm. Fergusff) 
ist der einzige, der den 3-mm-Trepan befürwortet, Di Marzio (l. ce.) 
2,5 mm und Albanese*) kommt auf Grund seiner anatomischen 
Untersuchungen über die Topographie der Trepanationsöffnung in 
Beziehung zum Kammerwinkel zum Schluß, daß nach oben ein Trepan 
von höchstens 1,5 mm,. nach unten von 1,0 mm und nach den Seiten 
von 0,5 mm gewählt werden darf, wenn die Trepanationsöffnung ganz 
in der Vorderkammer liegen soll und der Ciliarkörper nicht verletzt 
werden kann. Wir haben uns zur ausschließlichen Verwendung des 
1,5-mm-Trepans entschlossen. Dies hat seinen Grund in der Größe 
des Conjunctivalpolsters, das nach der Operation über der Trepa- 
nationsöffnung resultiert. Elliot!0) war ursprünglich der Meinung, 
daß der Erfolg der Operation auf der Größe dieses Polsters beruht, 
und so veröffentlicht er in seinem Buche auch eine Reihe von Ab- 


*) Ophth. Ges. Kopenhagen 1914. 

= **) Arch. of ophthalmol. 43. 

***) Ver. d. Aug.-Ärzte d. Prov. Sachsen 1912. 
t) Ophth. Review, 1915. P 
tt) Archivio di Ottalm. 22. 1915. 
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bildungen, auf denen sehr große Kissen als erstrebenswertes Operations- 
resultat zu sehen sind. Es hat sich aber gezeigt, daß gerade diese großen 
Kissen eine Gefahr bilden, da sie besonders traumatischen Reibungen 
ausgesetzt sind [Harms?°)] und damit der Grund für Spätinfektion 
sein können. Küm mell?!) hat anatomische Untersuchungen über die 
Vernarbung der Trepanlöcher angestellt. Nach ihm findet sich in 
den ersten Tagen nach der Operation Fibrin und Leukocytengerinnsel 
in der Trepanöffnung, das in den nächsten Tagen durch ein vor allem 
von außen kommendes junges Bindegewebe substituiert wird. Vom 
zehnten Tag ab erfolgt die Umwandlung in faseriges Bindegewebe. 
Holth (Ophth. Ges. Heidelberg 1913) hat bewiesen, daß durch diese 
scheinbar vernarbten Trepanationsöffnungen eine mikroskopische Fil- 
tration möglich ist, die dem Zweck der Druckregulierung vollkommen 
genügt. Nach ihm beruht diese fistelnde Wirkung der Narbe in der 
Einwanderung von Pigmentepithel in den Defekt. Auf Grund, dieser 
Tatsachen erscheint die- Provokation eines großen Kissens durchaus 
nicht mehr wünschenswert [Meller??)] und wir sehen bei der: Anwen- 
dung des 1,5-Trepans gewöhnlich zunächst eine Kissenbildung von 
etwa Hanfkorngröße; später flacht sich- das Polster allmählich ab, 
. häufig verschwindet es nach Ablauf von !/,—1 Jahr ganz oder es 
bildet nur noch einen flachen, etwas sulzigen Buckel. Jetzt hat sich 
in der Trepanationsöffnung neues Bindegewebe gebildet, das durch 
seine lockere Beschaffenheit das Durchsickern des Kammerwassers 
unter die Bindehaut gestattet (fistulierende Narbe). Dies ist das ideale 
Resultat, während man bei Anwendung des 2,0-Trepans schon gleich 
nach der Operation unverhältnismäßig große Kissen sieht (Linsen- bis 
Kleinerbsengröße); der bindegewebige Verschluß nimmt viel längere 
Zeit in Anspruch oder bleibt unvollkommen, die Lider reiben dauernd 
auf den großen Polstern, können das Epithel schädigen und öffnen der 
Spätinfektion Tür und Tor. Bei den kleinen Trepanationsöffnungen 
-kommt es allerdings vor, daß die Vernarbung so vollkommen wird, daß 
die Filtration aufhört und der Druck des Auges wieder ansteigt; dann 
ist aber die zweite notwendig werdende Operation das kleinere Übel 
gegenüber der Gefahr, die das mit dem großen Kissen behaftete Auge 
dauernd bedroht. 

7. Die Haltung und Richtungsänderung des Trepans während der 
Durchbohrung. 

Elliot!°), Meller?®), Lundsgaard?®!), Gunnufsen!?) verlangen, 
daß bei der Trepanation der Hauptdruck auf die korneale Seite aus- 
geübt werden muß, einmal weil die Kornea dicker sei als die Sklera 
und dann, daß dadurch die Loslösung der Scheibe zunächst an der 
kornealen Seite erreicht und damit eine mögliche Verletzung des Ciliar- 
körpers vermieden würde. Allerdings sagt Elliot!°) an anderer Stelle, 
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daß man bei der Durchbohrung den Trepan etwas schräg, nach der 
Vorderkammer zu, halten solle. Uns hat sich die Methode, die in der 
Technik schon ausgeführt wurde, am besten bewährt, daß der Trepan 
zunächst korneal aufgesetzt wird, um hier sicher Fuß zu fassen, daß 
dann aber nicht nach dem Mittelpunkt des Auges, sondern infolge einer 
Senkung des Trepans um 30° direkt in die Vorderkammer gezielt wird; 
dadurch erhalten wir einen schräggelegenen Bohrkanal durch die 
Korneoskleralgrenze, der eine ganze Reihe von Vorteilen mit sich bringt: 

l. Wir brauchen den Bindehautlappen nur bis an die Korneal- 
grenze zu lösen und die Hornhautlamellen nicht mehr zu splittern 
und kommen trotzdem noch mit Sicherheit in die vordere Kammer 
und können die erwünschte Iridektomie ausführen. Die bei der senk- 
rechten Haltung notwendig werdende Ablösung des Lappens bis in die 
Hornhautschichten hinein erscheint mir aber ziemlich riskant, weil 
dabei die Fensterung des Lappens mit all seinen eventuellen Folgen 
eher möglich erscheint. 

2. Setzt man den Trepan senkrecht auf ad dreht gleichmäßig, 
wird man den kornealen Teil schon durchbohrt haben, während der 
sklerale Teil der Scheibe noch nicht durchtrennt ist. Denn die Sklera 


ist rigider als die Korneoskleralgrenze, wovon wir uns bei der Star- | 
operation überzeugen können, je nachdem wir mit dem Messer genau 


im Limbus oder etwas skleral davon eingehen. Weiteres Drehen wird 
den Lappen nur gegen die Iris zurückdrängen, aber nicht völlig durch- 
trennen. Bei unsrer Technik, bei der die härtere, wenn auch etwas 
dünnere Sklera nachhaltiger durchschnitten wird, als die weichere 
Kornea, bzw. der Limbus, wird beim Ende des Durchbohrens die Scheibe 
gleichmäßig auf allen Seiten durchtrennt sein; dies hat den großen 
Vorteil, daß die Scheibe nicht erst abgeschnitten werden muß, sondern 
vom Vorderkammerwasser gleich fortgeschwemmt wird. Man braucht 
sich nicht erst mit ihrer Entfernung abzugeben, sondern kann gleich 
an die Kappung des Irisprolapses’ gehen, wobei man die kleinen, ba- 
salen Kolobome erhält. Muß man erst die Scheibe mit der Pinzette 
hochheben, drängt sich Iris dazwischen vor; dann kann es große totale 
Kolobome geben, oder man schneidet während der Abtragung der 
Scheibe in den Irisprolaps, wodurch dieser zusammenfällt, dann mit 
der Pinzette wieder hochgehoben werden muß, was die Operation ver- 
längern oder durch Zerrungen Blutung hervorrufen kann. Jedenfalls 
ist die Möglichkeit, die Größe des Koloboms willkürlich zu bestimmen 
(dessen Unmöglichkeit Löwenstein®®) an der Elliotschen Operation 
auszusetzen hat), viel eher gegeben, wenn die Trepanscheibe gleich 
von selbst weggeschwemmt wird. Elliot!°) verlangt, daß Scheibe und 
Irisprolaps zusammen mit einem Scherenschlag gekappt werden soll, 
was aber in praxi in der Mehrzahl der Fälle nicht möglich sein wird, 
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worauf Meller?°) hinweist. Bei der gleichmäßigen Durchtrennung 
der Scheibe kommt es öfters vor, daß diese in die vordere Kammer 
fällt, doch ist dies ein ganz bedeutungsloses Ereignis, und die Irrigation 
der Scheibe aus der Vorderkammer, die Elliot vorgeschlagen hat, 
durchaus unnötig. 

3. Bei senkrechter Trepanhaltung bestand immer die Gefahr, 
daß man dabei mit der Trepanspitze Iris, Ciliarkörper oder Linse ver- 
letzen konnte. Um das zu vermeiden, wurden die Trepane mit Arretie- 
rung (di Marzio, l. c.) konstruiert. Diese Gefahr ist: bei der Schräg- 
haltung beseitigt, da man, sollte man einmal nach unerwartet schnell 
erfolgter Durchbohrung mit einem gewissen Ruck in das Bulbusinnere “ 
eintreten, dann mit dem Trepan nur in die Vorderkammer einfällt, 
ohne irgend etwas verletzen zu können. 

4. Durch die Schräge des Bohrkanals kommt viel schneller die 
Ausfüllung des Defektes zustande, die wir anstreben, als wenn er ganz 
senkrecht verläuft. Und so erfolgt wiederum eine schnellere Ab- 
flachung des Kissens und Herabsetzung der Gefahr der Spätinfektion. 


Komplikationen. 
I. Während der Operation. 


l. Bei brüchiger Conjunctiva kann es vorkommen, daß beim Ab- 
präparieren der Bindehautlappen an der Korneoskleralgrenze ge- 
fenstert. wird; wird dies bemerkt, legt man einfach nebenan einen ' 
neuen Lappen an. Manchmal aber wird die Bindehaut erst bei der 
Trepanation unter den Trepan gebracht. Dann stanzt man zugleich 
mit der Skleralscheibe auch ein Loch in die Bindehaut. Dieser Schaden 
wird dann erst bei Beendigung der Operation bemerkt und kann nicht 
mehr repariert werden, auch das Anlegen einer Sutur empfiehlt sich 
nicht. Manchmal ist das Bindehautloch schon am nächsten Tage ver- 
klebt und die Vorderkammer wiederhergestellt, öfters verzögert sich 
das aber um einige Tage. So unangenehm diese Komplikation ist, 
haben wir doch in den 11 Fällen, da sie uns vorkam, keine Spätinfektion 
erlebt. | 

2. Ganz belanglos ist das Hineinfallen der Trepanscheibe in die 
Vorderkammer; in den 38 Fällen, da sich dies ereignete, war weder’ im 
Heilungsverlauf noch im ÖOperationsresultat eine Beeinträchtigung 
festzustellen. 

3. Unangenehm sind stärkere Blutungen, wie sie elfmal beob- 
achtet wurden; kleinere Blutungen sind durch Andrücken von Adrenalin- 
tupfern rasch zu stillen. Meistens handelt es sich um akutes oder Se- 
kundärglaukom, nur zweimal trat solch eine Blutung bei Glaucoma 
simplex auf. Sechsmal lief die Vorderkammer während der Operation 
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voll Blut, viermal sickerte das Blut noch mehrere Stunden, einmal 
sogar drei Tage lang aus der Trepanationsöffnung, so daß der Verband. 
mehrere Tage durchblutet war. Einmal erfolgte eine starke Blutung 
in den Glaskörper. Doch erfolgte die Resorption in all diesen Fällen 
mehr oder weniger schnell und vollkommen, so daß zwar die Heilungs- 
dauer verlängert, das Operationsergebnis aber nicht beeinflußt wurde. 


4. Glaskörperverlust ist bei der Trepanation selten: Bei Glaucoma 
simpl., Glauc. absol. u. Glauc. secund. bei Iridocyclitis wurde er je 
einmal beobachtet. Dagegen gehört es fast zur Regel, daß bei Sek. 
Glauk. nach Contusio bulbi bzw. Luxatio oder Subluxatio lentis Glas- 
 körperverlust eintritt; in unserem Material von 12 Fällen achtmal. 
Doch ist der Verlust nie so reichlich, wie bei der Iridektomie, auch 
kann man ihm einigermaßen begegnen, indem man schon vor der 
Trepanation in den Bindehautlappen Suturen legt, die dann nach der 
Operation rasch geknüpft werden. Doch sahen wir auch von dieser 
Komplikation keine ernsten Folgen. 


5. Wir kommen jetzt zu einem Ereignis, das nicht gerade eine 
Komplikation der Operation darstellt, sondern deswegen sehr uner- 
wünscht ist, weil es nicht die vorschriftsmäßige Beendigung der Ope- 
ration zuläßt; d. i. das Ausbleiben -des Irisvorfalles und damit das 
Unterbleiben der Iridektomie. Elliot war der Überzeugung, daß die 
Iridektomie keinen Anteil an den Erfolgen seiner Operationsmethode 
‚ habe, d.h. daß sie nicht das druckentlastende Prinzip sei. Er führte 
sie nur aus, um eine Blockierung seines Trepanlochs durch die Iris 
zu vermeiden. Schieck*) verzichtet sogar grundsätzlich auf die 
Iridektomie, indem er das Trepanloch weiter zurück skleral verlegt, 
dann mit dem Spatel eingeht, das Ligamentum pectinatum durchstößt 
und eine breite Iridodialyse herstellt. Der Grund für diese Technik 
ist die Vermeidung einer dünnwandigen Hornhautblase. Die meisten 
Autoren aber stehen auf dem Standpunkt, daß die Iridektomie ein ganz 
wesentlicher Akt der Operation ist, und daß die guten Erfolge der 
Elliotschen Trepanation auf den Umstand zurückzuführen sind, daß 
durch sie eine viel peripherere, bis an die Iriswurzel reichende Iridektomie 
und damit weitgehendere Freilegung des Kammerwinkels möglich ist. 
Lundsgaard?®!), Axenfeld®), Meller®) und Stock?) sind der 
gleichen Ansicht, letzterer zieht die Konsequenz und schickt jeder 
Trepanation, bei der die Iridektomie nicht gelang, nach 8 Tagen eine 
zweite nach, um sie dann sicher zu erreichen. Fleischer!?) und 
di Marzio (l.c.) ziehen die totale Iridektomie der peripheren vor. 
Heß legt Wert gerade auf die periphere Ausführung der Iridektomie, 
um den Schließmuskel zu schonen, damit bei evtl. späterer medikamen- 


*) Heidelb. Ophth. Ges. 1918. 
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töser Behandlung der Sphinkter auf Miotika reagieren kann. Müller *) 
zieht die Folgerung aus der Anschauung, daß die periphere Lage der 
Iridektomie den Erfolg der Trepanation ausmacht, indem er zum 
Schluß der Operation die ausgestanzte Skleralscheibe wieder an ihren 

‘ Ort zurücklegt und auf die fistulierende Narbe verzichtet. Er hat bei 
dieser Technik nach 200 Operationen keine Spätinfektion erlebt. Ein 
ähnliches Verfahren wendet Purtscher**), an, indem er mit dem 
3-mm-Trepan etwa die Hälfte der Dicke der Sklera durchbohrt, diesen 
oberflächlichen Skleraldeckel abpräpariert, dann mit dem 1,5- oder 
l-mm-Trepan den Rest der Sklera durchstanzt. Nach Beendigung der 
Iridektomie wird dann die große 3-mm-Scheibe wieder an Ort und 
Stelle reponiert. Auch auf diese Weise wird die Fistelung preis- 
gegeben. 

Wenn wir unser Material auf diese Frage hin untersuchen, kommen 
auch wir zu dem Ergebnis, daß man die Iridektomie erstreben soll. 
Allerdings kommt es nicht so selten vor, daß die Iris nicht vorfällt, 
besonders bei Verödung des Kammerwinkels, oder wenn das Trepan- 
loch nicht genügend nah an die Korneoskleralgrenze angelegt wurde. 
Wir helfen uns dann ebenso wie Schieck, indem wir den Ciliarkörper- 
ansatz mit dem Spatel durchstoßen und in die Vorderkammer eingehen. 
In manchen Fällen versuchten wir noch die Herstellung eines kleinen 
basalen Koloboms durch einen radiären Einschnitt in das vorliegende, 
‘aber nicht vorgefallene Irisgewebe mit einer spitzen geraden Schere. 
Auf diese Weise läßt sich manchmal noch die Herstellung der Kom- 
munikation zwischen hinterer und vorderer Kammer erreichen. 

In der folgenden Tabelle werden die Resultate der Trepanation 
ohne Iridektomie mit den Gesamtresultaten verglichen, allerdings nur 
mit Berücksichtigung der Tension. 


Tabelle X. 













Glaucoma simpl. | Glaucoma inflam. | Glaucoma absol. | Glaucoma secund. Buphthalmus 
Drucksteigerung | Drucksteigerung Drucksteigerung Drucksteigerung Drucksteigerung 
geheilt | nicht geh. | geheilt nicht geh. | geheilt | nicht geh. | geheilt | nicht geh. | geheilt | nicht geh. 
Trepanation | | | 
Ges. Resultate . | 132 14 28 8 34 16 34. 29 4 3 
=%| 9 9 T8 22 68 32 54 46 57 43 
Trepanation ohne | 
Iridektomie 
Ges. Resultate . 10 6 1 3 7 Ä 4 2 8 0 3 
=, | 62,5 37,5 25 75 63,5 | 36,5 20 80 0 100 


*) Ophth. Ges. Wien 1919. 
**) Ophth. Ges. Wien 1919. 
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Im ganzen ist also unter 375 Trepanationen in 44 Fällen die Irid- 
ektomie nicht gelungen, was einem Prozentsatz. von 12%, entspricht. 
Ein größerer Teil davon entstammt der Anfangszeit oder wurde von 
weniger geübten Assistenten operiert. Über die Hälfte davon (24 Fälle) 
hatte keinen Erfolg; in 7 Fällen konnte der Druck bei einer zweiten 
Trepanation, bei der die Iridektomie dann gelang, normalisiert werden. 

In manchen Fällen bringt die radiäre Einschneidung der Iris noch 
ein genügendes basales Kolobom zustande; bei den 6 Fällen, da eine 
solche radiäre Einschneidung statt der Excirion in unsern Kranken- 
blättern notiert ist, hatten wir nur einen Mißerfolg. 


U. Nach der Operation. 

1. Die verzögerte Wiederherstellung der vorderen Kammer. 

Manchmal nach Fensterung der Bindehaut, häufig aber auch nach 
vollkommen regelrechter Ausführung der Trepanation verzögert sich 
die Wiederherstellung der vorderen Kammer. 14mal stellte sie sich 
erst in der zweiten, 6mal in der dritten und einmal erst in der vierten 
Woche her. Viermal wurde die Wiederherstellung überhaupt nicht 
beobachtet; von diesen Fällen mußte einmal der Bulbus wegen dauern- 
der heftiger Schmerzen bei hohem Druck nach 3 Wochen enukleiert 
werden; die andern 3 Fälle entzogen sich der Nachuntersuchung nach 
wenigen Wochen; der Druck war bei diesen drei bis zum Schluß sub- 
normal. Im allgemeinen aber ist die verzögerte Kammerherstellung 
von untergeordneter Bedeutung. 

2. In den eben erwähnten Fällen läßt sich mit dem Augenspiegel 
mitunter Aderhautabhebung feststellen, die sich später ohne weitere 
Folgen wieder zurückbildet. 

3. Der Druck kann dauernd subnormal bleiben (2—10 mm Hg). 
Kuhnt*) hat von dieser Komplikation eine Reihe Störungen gesehen, 
meistens nur subjektive Beschwerden, wie Lichtscheu und das Gefühl 
des Schwappens von Flüssigkeit im Auge, gelegentlich aber auch den 
allmählichen Verfall der Sehfunktion. Zur Beseitigung dieser Hypo- 
tonie hat er die Entfernung des Polsterwulstes mit Aufheilung eines 
Bindehautlappens empfohlen. Wie Lindgren**) haben auch wir keine 
ernsteren Folgen gesehen. Man muß aber darauf achten, ob in diesen 
Fällen die Sekretion nicht statt unter die Bindehaut in den Conjunctival 
sack stattfindet, also eine äußere Augenfistel besteht. Nachzuweisen 
ist dies durch Aufträufeln von Fluorescein auf die Trepanationsstelle. 
Tritt dann ir der dunkeln Lösung eine helle Aussparung auf, so ist der 
Beweis erbracht, daß Kammerwasser nach außen durchsickert. Diese 
Fälle müssen unter strengster Beobachtung bleiben, und die Bindehaut 





*) Zeitschr. f. Augenheilk. 34, 253. 1915. 
**) Ophth. Ges. Kopenhagen 1914. 


Die Trepanation und die operative Indikationsstellung beim Glaukom. 123 


muß prophylaktisch behandelt werden. Eventuell kann die plastische 
Deckung der Fistel mit Bindehaut indiziert sein. 

4. Iritis. 

Einzelne Synechien sieht man manchmal nach der Trepanation. 
Immerhin ist ihr Vorkommen selten, so daß wir, im Gegensatz zu 
Elliot!P), Stock*”) und Meller>s) kein Atropin bei der Nachbehand- 
lung geben. Wie Bentzen (l. c.) verabreichen wir es erst, wenn Zeichen - 
von Iritis bestehen. Eine nennenswerte Iritis haben wir 9mal erlebt. 
In allen Fällen erfolgte Heilung nach längerer oder kürzerer Dauer, 
meist unter Hinterlassung von vielen Synechien. Diese Augen zeigten 
in der Folgezeit Neigung zu Kataraktbildung. Tritt an trepanierten 
Augen in späteren Jahren Katarakt auf, so können wir nicht die Tre- 
panation dafür veräntwortlich machen, da der Zusammenhang nicht 
erwiesen ist. Traumatische Katarakte bei Trepanation haben wir nicht 
erlebt. 

5. Die rapide Herabsetzung der Sehschärfe. 

Leichte Herabsetzungen der Sehschärfe nach der Trepanation kom- 
men gelegentlich vor. Aber wir haben auch einen, glücklicherweise 
den einzigen Fall zu verzeichnen, wo die Trepanation einen ungünstigen 
Einfluß ausübte und die Sehschärfe in kurzer Zeit verfiel. Dies Auge: 
gehört zu den Fällen, die, wie v. Hippel 1912*) berichtet, auch nach 
Eröffnung der Bulbuskapsel hart bleiben, was wohl auf das Verhältnis 
von Glaskörperinhalt und Glaskörperraum zurückzuführen ist. 

Die Wiedergabe der gekürzten Krankengeschichte ist wohl gerecht- 
fertigt: | | 

Robert G., 54 J. R. Gl. spl. seit !/, Jahr. | 

“8. III. 1913 Vis. 75 -T. 61 mm Se : normal. 


7. II. 1913 Elliot auß. ob. 1,5 mm periph. Irid. d 

18. ITI. 1913 T = 51} mm. Deswegen Elliot innen oben; kleine periphere 
Iridektomie. Der Druck geht während der Operation nicbt herunter, daher in 
gleicher Sitzung Trepanation mit kleiner peripherer Iridektomie nach außen 
unten. 

31. III. 1913. T. = 50 mm. Vis.: Finger in 2m. Daher nochmals Anlegen 
von 3 Trepanationsöffnungen, 2 nach außen und 1 nach innen, mit kleinen peri- 
pheren Iridektomien. Trotzdem geht der Druck nicht herab. 

7. IV. 1914. T.71. Vis.: Amaurose. 

Nach 6 Jahren sind alle 6 Trepanationsstellen ektatisch. Wegen heftiger 
Beschwerden wird Enukleation angeraten. 


Dieser Fall gehört zum malignen Glaukom [Schmidt - Rimp- 
ler*°%)], unter welchem Namen die Glaukomfälle zusammengefaßt 
werden, auf die die Iridektomie einen ausgesprochen ungünstigen 
Einfluß ausübt. Wir sehen, daß auch die Trepanation vor einem 
solchen Verlauf nicht schützen kann. 


*) Ver. d. Aug.-Ärzte d. Prov. Sachsen 1912. 
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6. Die Spätinfektion. 

Da diese Komplikation die ernsteste ist, die jedes trepanierte Auge 
bedroht, will ich sie ausführlicher besprechen und namentlich auch die 
allerdings sehr stark gekürzten Krankengeschichten bringen. In der 
Einleitung kam ich schon darauf zu sprechen, wie eine Reihe von 
Autoren auf Grund dieser Komplikation der Trepanation nur noch 
ein ganz begrenztes Indikationsgebiet zuerkennen will. Meller hat 
bei einer Beobachtungszeit von 1 Jahr unter 175 Fällen 3 Spät- 
infektionen = 1,7%, Butler verliert sogar 20%, der Augen, die er teils. 
nach Lagrange, teils nach Elliot operierte, durch diese Komplikation, 
was seine Ablehnung erklärt. Wie Meller und Butler urteilen auch 
andere. Da Vossius*) unter 20 Fällen 2 Spätinfektionen hatte, lehnt 
er.die Trepanation fast völlig ab, Sachs**) verlangt, daß immer zu- 
nächst iridektomiert wird; Abadee***) warnt vor der Trepanation; 
Axenfeld°), Schur*), Paul?”) verlangen eine ganz strenge Indi- 
kationsstellung; und der Grund für diese reservierte Beurteilung ist 
immer die Spätinfektion. Wir haben diese Komplikation in den 8 Jahren 
8 mal erlebt, bei einem Material von 308 Augen. Von diesen wurden 
256 einmal, 40 zweimal, 11 dreimal und 1 sechsmal trepaniert = 375 
Trepanationen. Die Verluste durch Spätinfektion betragen also bei 
Berücksichtigung der Zahl der Trepanationen 2,15%, oder richtiger 
der Zahl der trepanierten Augen 2,6%. Unter unseren 8 Fällen kamen 
4 zur Enukleation bzw. Exenteration, einmal konnte der Bulbus in 
der Form erhalten bleiben, dreimal heilte die Affektion ab und der 
Status quo konnte erhalten bleiben. Wir haben also durch die Spät- 
infektion 5 Augen = 1,6%, der trepanierten verloren. 


Krankengeschichten. 


1. Magdalene O., 36 J. 
August 1911 Gl. spl. festgestellt. L. 77 mm 5/7,5. 
2. IX. 1911. L. Iridektomie nach oben. 
14. XII. 1911. L. Iridektomie nach unten. 
8. I. 1912. Wiederaufnahme. 
Hat seit der letzten Operation 3 mal tägl. Pilok. eingetropft und keine Farben- 
ringe mehr bemerkt. 
L. Tens. 44. Vis. 5/7,5 p. 
10. I. 1912. L. Sklerotomie nach außen oben. 
21. III. 1912. L. Tens. 44. 
Wiederaufnahme. 22. III. 1912 Sklerotomie L. nach außen oben. 
13. II. 1913. L. Tens. 31 trotz Pilokarpin. 
Wiederaufnahme. 15. II. 1913 Elliot L. außen, Iris fällt vor, wird gekappt. 
23. IV. 1913 Tens. subnormal. Vis. 5/7,5. Bulbus leicht injiziert, keine 
Iritis, kleines Conjunctivalkissen. 
*) Ver. hess. u. hess.-nass. Aug.-Ärzte 1914. 
**) Diss. Königsberg 1914. 
***) La Clinique ophthalm. 1914. 
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6. VI. 1913. L. Auge leicht ciliarinjiziert, sonst wie früher. Tens. subnormal. 

Wiederaufnahme 11’III. 1914. Seit gestern Entzündung des linken Auges; 
hat seit 9 Monaten (letzte Untersuchung) keine Glaukomerscheinungen mehr 
gehabt und keine Tropfen mehr gebraucht. 

Vis.: Vormittags 5/20. Nachm.: Handbew. Lider ödematös, Chemosis., ` 
schleimig-eitrige Sekretion der Bindehaut. Am äußeren Limbus kleine Vorbucklung 
der Conjunctiva mit weißlicher Verfärbung (Nekrose des Polsters). Vorderkammer- 
wasser getrübt. Dichtes Pupillarexsudat; kein rotes Licht. Ord.: Kauterisation 
. der Trepanationsstelle, Lüftung der Vorderkammer. Pneumokokkenserum säch- 
sische Werke. 

12. III. sehr starke eitrige Sekretion. Vorderkammer mit Eiter erfüllt. 
Starke Schmerzen. 

14. III. Enukleation. 

Das rechte Auge, das am 23. XI. 1912 trepaniert worden war, hat nach 
16 Monaten vollen Visus u. T. = 18 mm. 

2. Magdalena E., 72 J. 

1913 R. Extractio cataractae mit sekundärer lIritis, ringförmige Synechie. 
Nachstar. 1915 Nachstardiscission. ‘Nachher Vis. 5/35. T. 31. Kommt erst 
9. VI. 1917 wieder. 

Vis. Finger in 2m mit Starglas.. T. = 44. Aufnahme. 13. VI. 1917 Elliot 
außen unten. Trep. 1,5 mm mit peripherer Iridektomie. 2 Suturen. 

22. VI. 1917. Auge blaß. S = Finger 2m. T. = 16. 

27. 1X. 1917. Starker Katarrh. Ord.: Zink, Borsalbe. 

Wiederaufnahme: 20. X. 1917. Seither war das Auge immer stark entzündet. 
R. Lidschwellung, Ciliarinjektion, Hornhaut größtenteils eingeschmolzen. Vorder- 
kammer mit Eiter gefüllt. 

21. X. 1917 Exenteratio bulbi R. a 

-Das linke Auge war seit Jahren an Glaucoma absolutum erblindet. 

3. Theodor B., 60 J. 

R. Glaucoma abaol: T. 100 mm, war früher anderwärts behandelt. 

7. V. 1918. R. Elliot außen oben. 

11. V. 1918. Vorderkammer seicht. Stark siie Kissen. 

23. V. 1918. T. = 54 mm. 

25. V. 1918 Elliot unten. Iris fällt nicht vor. Trepanscheibe fällt in die 
Vorderkammer. 

26. V. 1918. Vorderkammer ?/, mit Blut gefüllt. 

2. VI. 1918. Knopfförmiges Polster unten. 

11. VII. 1918 Wiederaufnahme. Infiltration am Limbus rechts unten, nahe 
der Trepanationsstelle.. Kein Substanzverlust. 

19. VII. 1918. Mit Borsalbe geheilt entlassen. 

16. IX. 1918. Wiederaufnahme: rechts Ulcus corneae, zentral und oben; 
dichte gelbe Infiltration, Hypopyon. 

17. IX. 1918 starke eitrige Sekretion, Vorderkammer mit Blut und Eiter 
gefüllt. 

18. IX. 1918. Rechts Enukleation. 

4. Katharine K., 59 J. Seit 1912 Glaucoma simplex mit Regenbogenfarben 
usw., dazwischen akute Anfälle. Juni 1915 rechts Iridektomie, danach Visus: 
5/7,5. Seither nicht wiedergekommen und kein Pilokarpin gebraucht. 

. 24. IV. 1917. Wiederaufnahme: rechts starke Conjunctivitis, Kornea matt 
mit kleinen Bläschen, Pupille maximal weit, Kolobom unten. Visus: Finger in 
1/),m. T.: 83mm. Zunächst Behandlung des starken Katarrhs. 

26. IV. 1917 Elliot außen oben, 2,0 mm Trepan, periphere Iridektomie. 

7. V. 1917 Finger 3m, T. = 14 mm, großes Kissen. 
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26. XI. 1917 Visus 5/15, T. = 14 mm, dauernd starker Katarrh, .wird mit 
Zinktropfen und Borsäureumschlägen behandelt. s 

12. VI. 1918 Wiederaufnahme: Ist seit 7 Monaten nicht mehr erschienen, 
rechts seit 4 Tagen starke Kopfschmerzen, rechts Visus: mittlere Lampe T. = 
83 mm. Lider ödematös, tiefste Ciliarinjektion, mäßige Absonderung, Hornhaut 
matt, Vorderkammer aufgehoben, gelber Schimmer aus der Tiefe. Ordination: 
heiße Umschläge, Zink, Pilokarpin. Links Tränensackblennorrhoe festgestellt. 

16. VI. 1918. Zunehmende Schmerzen, deutliche Glaskörpereiterung. 

17. VI. 1918. Enukleation rechts, das linke Auge ist seit 4 Jahren an Glaukom 
erblindet. 

5. Katharina N., 67 J. 

4. XI. 1912. Links Glaucoma simplex. V. = 5/5, T. = 30 mm. 

20. XI. 1912. Links Elliot außen oben, kleine periphere Iridektomie. 

3. XII. 1912. Links T. = 5] mm, deswegen 2. Trepanation innen oben, 
periphere Iridektomie. l 

- 23. XII. 1912. Deutliches Conjunctivalkissen. 

18. II. 1913. Mäßiger Bindehautkatarrh, links flaches Kissen, V. = 5/5, 
T. = 18 mm. 

29. III. 1913. Wiederaufnahme, seit gestern heftige Schmerzen links, schmie- 
riger Katarrh, Kornea matt, Vorderkammer flach, Hypopyon von 1,5 mm, oben 
innen an der Trepanationsstelle Eiterfetzen, Bindehaut hier zerklüftet, nekrotisch, 
läßt sich mit der Pinzette abheben. Ordination: Kauterisation der Trepanations- 
stelle, Atropin, heiße Umschläge. 

31. III. 1913 starke Ciliarinjektion, Fibrinkappe an der Trepanationsstelle. 

6. IV. 1913 dichtes Pupillarexsudat. Fibrinkappe hat sich abgestoßen. 

21. IV. 1913 noch Injektion, Falten der Descement. 

19. V. 1913 Auge hart, T. = 71, deswegen Iridektomie nach unten. 

.8. VI. 1913 noch leichte Ciliarinjektion, keine Schmerzen, Trepanationsstelle 
vorgewölbt, pigmentiertes Gewebe eingelagert. 

21. VI. 1913 T. = 72, aber keine Schmerzen, Auge blaßt langsam ab, rechtes 
Auge ist an Glaucoma absolutum erblindet. 

6. Michael R., 35 J. 

2. IV. 1918. Seit 14 Tagen Schatten vor dem rechten Auge. V. = Finger 
vor dem Auge, T. = 52 mm, tiefe glaukomatöse Exkavation. 

4. IV. 1918 Elliot mit totaler Iridektomie. 

16. IV. 1918. -V. = Finger !/,m, T. = 14 mm, großes Kissen. 

24. V. 1918. Hordeolum rechtes Oberlid, 

18. XII. 1918. Hordeolum rechtes Oberlid. Conjunctivitis catarrhalis. 
Ordination: Zink, Blei. 

18. VII. 1919. Beschwerdefrei, kommt zum Nachsehen, T. = 60 mm, Hor- 
deolum internum rechtes Oberlid. 

7. VIIL 1919. Hordeolum abgeheilt, daher Elliot unten. 

9. IX. 1919. Großes Kissen, Druck normal. 

2. XII. 1919 Wiederaufnahme. Lider morgens verklebt. Neue Entzündung 
am rechten Auge, Visus = Handbewegungen, T. = 20 mm. 

Starke Conjunctivalinjektion, an der unteren Trepanationsstelle Fibrinkappe, 
Hornhaut klar, keine intraokulare Infektion. Im Ausstrich Pneumokokken. 
Ordination: Abnehmen der Fibrinkappe, Tupfen mit Jodtinktur, Argentum nitr. 
Borwasserumschläge, Quecksilberschmierkur. 

6. XII. 1919 Auge abgeblaßt. 

20. XII. 1919. Geheilt entlassen. Ordination: Dauernd Zink und Blei und 
regelmäßige Nachschau. 

7. Edith H., 58 J. Seit Frühling 1913 Glaucoma simplex links. 


, 


Die Trepanation und die operative Indikationsstellung beim Glaukom. 127 


9. VIII. 1913. V. = 5/10, T. = 65mm, Elliot außen oben, periphere Iri- 
dektomie. 

19. VIII. 1913. V. = 5/5 part., T. = subnormal. _ 

25. III. 1914 starker Katarrh. Ordination: Zink, Borsäure, Borsalbe. 

24. VI. 1914 Wiederaufnahme. Seit gestern heftige Entzündung, Schmerzen 
und Verschleierung am linken Auge. Bindehaut an der Trepanationsstelle grau, 
Hypopyon. Ordination: Betupfen mit Jodtinktur, Zink, Blei, Quecksilherschmierkur. 

26. VI. 1914. Hypopyon verschwunden. , 

6. VII. 1914. Auge vollkommen blaß, entlassen. 

‚28. VII. 1919. V. = 5/10, Druck normal, starker Katarrh, der dauernd 
behandelt wird. 

8. Leo H., 68 J. August 1917 links Iridektomie wegen Glaukom. 

13. V. 1918. Tiefe Exkavation, V. = 5/25 part., T. = 37 mm. 

15. V. 1918. Elliot unten, periphere Iridektomie, 1,5 mm Trepan. 

25. V. 1918 geringes Kissen, V. = 5/20 part., T. = 16 mm. 

5. XII. 1918 Wiederaufnahme. Seit 2 Tagen heftige Schmerzen links, starke 
Ciliarinjektion, Kammerwasser getrübt. Über der Trepanationsstelle ist die Binde- 
haut sulzig, speckig. Starke Glaskörpertrübung, nur spärliches rotes Licht. 
V. = Handbewegungen, T. = 14 mm. Ordination: Schmierkur, Aspirin, heiße 
Umschläge. 

20. XII. 1918. Auge blaßt ab, Vorderkammer klar. 

31.1.1919. Auge völlig blaß, V. = 5/50, T. = 17 mm. Glaskörper noch 
zart getrübt. Papille exkaviert, gut sichtbar. 

Unter diesen 8 Fällen wurden trepaniert: wegen Glaucoma simplex 
4 mal, Glaucoma inflammatorium 1 mal (Fall 4), Glaucoma secundarium 
l] mal (Fall 2) und Glaucoma absolutum 2 mal (Fall 3 und 6). 

Die Spätinfektion trat auf: 3mal im ersten Halbjahr, 2mal im 
zweiten, 2mal im dritten und l mal im vierten nach der Trepanation. 

Es wird nie gelingen, die Gefahr der Spätinfektion nach Trepanation 
auszuschalten, denn jede fistulierende Narbe kann eben unter Um- 
ständen zur Einwanderung der Mikroorganismen und damit zur intra- 
okularen Infektion führen. Es handelt sich für uns nur darum, diese 
Gefahren möglichst einzuschränken, und um dies tun zu können, müssen 
wir uns in jedem einzelnen Fall von Spätinfektion fragen, welche Be- 
gleitumstände den Eintritt der Infektion begünstigt haben. Bei der 
Prüfung unserer Fälle in dieser Richtung hin finden wir folgendes: 

Fall 1: Die Trepanation fand nach außen statt (da das Auge 4mal vor- 
operiert war, mußte man sich den günstigsten Platz zur Trepanation suchen; 
oben und unten bestand je ein Iriskolobom). Der Druck des Auges blieb dauernd 
subnormal. In den ersten 4 Monaten nach der Operation war es immer leicht 
ciliarinjiziert, dann entzog sich Patientin 9 Monate der Behandlung bis zum Ein- 
tritt der Spätinfektion. Der subnormale Druck weist auf die Möglichkeit einer 
äußeren Augenfistel hin, die in diesem Fall doppelt gefährlich war, da die Trepa- 
nation im Lidspaltenbezirk vorgenommen war. 

Fall 2: Da nach oben Iriskolobom bestand, wurde die Trepanation nach 
unten außen vorgenommen, 3 Monate später trat starker Bindehautkatarrh auf, 
der trotz ambulanter Behandlung zur Spätinfektion führte. 

Fall 3: Das durch sein absolutes Glaukom in seiner Ernährung schwer ge- 
störte Auge reagierte auf Bindehautkatarrhe gleich mit Hornhautrandinfiltration. 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 9 
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Die erste Attacke, 6 Wochen nach der Operation, konnte noch abgewendet werden. 
Der zweiten, 8 Wochen später, fiel das Auge zum Opfer. 

Fall 4: Schon vor der Operation bestand starker Katarrh. Bei der Blindheit 
des anderen Auges konnte die Operation nicht lange hinausgezögert werden, da 
das durch Miotika nicht zu beeinflussende akute Glaukom zur Vernichtung des 
Visus zu führen drohte. Da Iridektomie vorausgegangen war, wurde trepaniert, 
und zwar gleich mit dem 2-mm-Trepan. 7 Monate später bestand immer noch 
starker Katarrh, der ambulant behandelt wurde, dann kam Pat. erst nach 7 wei- 
teren Monaten mit ihrer Spätinfektion wieder. Jetzt wurde Tränensackblennorrhoe 
am anderen Auge festgestellt. 

Fall 5: 3 Monate nach der Operation trat starker Bindehautkatarrh auf, 
der trotz ambulanter Behandlung 4 Wochen später zur Spätinfektion führte. - 

Fall 6: Das Auge litt nach der Operation häufig an Conjunctivitis und Hor- 
deola, dadurch trat eine Infektion des Lappens ein, die glücklicherweise auf diesen 
beschränkt blieb. Bachstez®) hat einen ähnlichen Fall beschrieben, bei dem die . 
Infektion nur das Polster betraf und das Weiterschreiten der Infektion verhütet 
werden konnte. 

Fall 7: Auch in diesem Fall war der Druck nach der Operation subnormal. 
7 Monate später trat eine heftige Bindehautentzündung auf, die trotz ambulanter 
Behandlung zur Spätinfektion führte. 

Fall 8 ist der einzige, bei dem die Infektion ohne ersichtliche Ursache auf- 
trat, allerdings wurde hier nach unten trepaniert. 

Viermal unter den 8 Fällen war die Trepanationsstelle nicht unter 
dem .Oberlid, während unter den 308 überhaupt trepanierten Augen 
die Trepanationsstelle in der überwiegenden Mehrzahl oben lag. In 
den 7 ersten Fällen führte ein nur ambulant behandelter Katarrh zuı 
Infektion, einmal bestand Tränensackblennorrhoe, dir, da Patirntin 
7 Monate weggeblieben war, erst nach Eintritt der Infektion bemerkt 
wurde. Zweimal war der Druck nach der Operation subnormal, was 
einen veranlassen sollte, auf das Bestehen einer äußeren Augenfistel 
zu achten. Durch Bindehautdeckung kann die äußere Fistel beseitigt 
und die Abfuhr des Kammerwassers unter die Bindehapt erzielt werden. 

Daraus ergeben sich die Forderungen, die wir in der Technik aus- 
führlich besprochen haben: also, wenn irgend möglich das Trepanloch 
nach oben zu verlegen; durch eine sorgfältige Technik ein flaches, 
nicht nach außen fistelndes Kissen zu erzielen; die Behandlung etwa 
auftretender Bindehautkatarrhe, Tränensackleiden, Hordeola auf das 
sorgfältigste, unter Umständen klinisch, durchzuführen. Nach diesen 
Gesichtspunkten wird es möglich sein, die Spätinfektion in Zukunft 
zu beschränken. | 

Bei ausgebrochener, aber nicht zu weit fortgeschrittener Infektion 
hat sich uns folgende Therapie bewährt: 

1. Lokal: Kauterisation bzw. Jodierung der Infektionsstelle, heiße 
Umschläge, . Zinktropfen, bei Pneumokokkennachweis Optochin, 
Atropin oder Pilokarpin je nach dem Druck. | 

2. allgemein: Inunktionskur mit grauer Salbe. Hohe Dosen Salieyl. 
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Die operative Indikationsstellung beim Glaukom. 
1. Glaucoma simplex. 

Kommt ein Patient mit Glaucoma simplex in Behandlung, so 
untersuchen wir zunächst das Verhalten des Drucks gegen Miotika. 
Wir geben zunächst zweimal täglich Pilokarpin, wird der Druck da- 
durch nicht normalisiert, steigen wir auf 3, 4, 5 evtl. 6mal täglich. 
Sinkt der Druck dann auf normale Werte, gehen wir mit der Dosis 
schrittweise wieder abwärts, bis wir die Tagesdosis finden, unter der 
der Druck noch in normalen Grenzen bleibt. Diese Dosis geben wir 
einige Tage weiter, unter ständiger, d.h. mindestens zweimal täglicher 
Kontrolle durch das Tonometer. Reagiert nun ein Glaukom gut auf 
Miotika, setzen wir diese Behandlungsweise ambulant fort unter min- 
destens l4tägiger Kontrolle. Wir haben gesehen, wie bei zahlreichen 
Patienten der Druck unter Pilokarpin normal und die Funktionen er- 
halten blieben. Doch eignet sich diese konservative Methode nur für 
intelligente und gewissenhafte Patienten, die die Notwendigkeit dieser 
Maßnahmen einsehen. Anders liegt die Sache bei indolenteren Patien- 
ten, namentlich der Landbevölkerung. Erfahrungsgemäß kommt es 
hier häufig vor, daß sie nach kurzer Zeit nicht mehr einträufeln und 
nach Monaten oder Jahren in desolatem Zustand die Klinik wieder 
aufsuchen. In diesen Fällen geben wir die konservative zugunsten 
der operativen Therapie auf. Eine zweite Indikation zur Operation 
liegt vor, wenn die Reaktionsfähigkeit auf Pilokarpin nachläßt. Bleibt 
der Druck bei 4 Tropfen täglich nicht mehr dauernd normal, so säumen 
wir nicht mehr mit der Operation. Eserin, das den Druck wohl nach- 
haltiger tiefzuhalten vermag, geben wir niemals dem Patienten als 
Tropfwasser in die Hand, da dieses nach einiger Zeit zu den unange- 
nehmen Eserinkatarrhen führen kann, die dann bei doch notwendig 
werdender Operation die Prognose trüben. Als Drittes achten wir 
dauernd auf das Gesichtsfeld, das von Zeit zu Zeit perimetriert werden 
muß, um Vergleiche zu ermöglichen. Beginnt sich dieses einzuschrän- 
ken, zögern wir nicht länger mit der Operation, wenn auch der Druck 
scheinbar normal bleibt. Was unter ‚normal‘ zu verstehen ist, ist ja 
individuell sehr verschieden. Manche Augen vertragen 30 mm und 
sogar noch etwas mehr dauernd gut [Lundsgaard °!)], während für 
andere 25 mm schon zu hoch ist. Dabei ist noch zu berücksichtigen, 
daß in den Prodromalstadien des Glaukoms der Druck bei der Tono- 
metrie jedesmal normal gefunden werden kann, während wir sicher 
damit rechnen müssen, daß er zeitweise schon erhöht ist. Das Gesichts- 
feld, ist hier der feinere Gradmesser. Oft ist ja die Gesichtsfeldeinengung 
das früheste Zeichen des beginnenden Glaukoms, und namentlich die 
halbmondförmige Vergrößerung des blinden Flecks [Seidel?®)] schon 
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nachzuweisen, wenn Augenspiegel und Tonometer noch keinen Anhalts- 
punkt für die Erkrankung geben, das Tonometer deshalb nicht, weil 
wir eben zufällig das Auge jedesmal in anfallsfreien Momenten vor uns 
haben. 

Ist nun die Operation aus einem dieser Gründe beschlossene Sache, 
so suchen wir den Druck noch möglichst herabzudrücken. Das ge- 
schieht durch kräftige Dosen von Pilokarpin und Eserin, dadurch er- 
zielt man auch Verengerung der Pupille und Vertiefung der vorderen 
Kammer, wodurch man sich die Operation erleichtert. Beim Glaucoma 
simplex wenden wir in der Regel die Elliotsche Trepanation an. Nach 
der Operation werden Miotika weggelassen bis zur ersten Tonometrie, 
die bei Ausbleiben von Komplikationen am 10. Tag erfolgen kann. 
Wir sahen mitunter, daß jetzt der Druck noch schwankend ist und 
mitunter leicht erhöhte Werte erreicht, doch in der weitaus größten 
Zahl der Fälle reguliert er sich bald unter Pilokarpin, um dann auch 
ohne Tropfen dauernd normal zu bleiben. Nach der Entlassung (durch- 
schnittlich nach 14 Tagen) bestellen wir uns den Patienten zunächst 
noch alle 8 Tage. Sollte dann der Druck dauernd normal befunden 
werden, verlängern wir die Pausen, vorausgesetzt, daß die Binde- 
haut immer in gutem Zustand ist. Finden wir aber wieder erhöhten 
Druck, zögern wir nicht länger mit der zweiten, und auch nicht mit 
der dritten Trepanation. Wir haben viele Fälle gesehen, in denen der 
Druck dann nach der zweiten bzw. dritten Trepanation dauernd normal 
blieb. Geht die Drucksteigerung während der Operation nicht herab, 
legen wir gelegentlich sofort eine zweite Trepanationsöffnung an 
[Schnaudigel?!), Zwillings- und Drillingsoperationen]. Leiden beide 
Augen an Glaukom, trepanieren wir erst das schlechtere. Denn es gibt 
Fälle, wie der auf S. 123 erwähnte, die die Trepanation eben nicht 
vertragen. Dann operieren wir das andere erst, wenn wir uns über- 
zeugt haben, daß trotz aller konservativen Maßnahmen das Auge sich 
rasch verschlechtert. 

Als Gegenindikation bei der Trepanation gilt: 

1. ein Tränensackleiden; 

2. eine chronische Conjunctivitis mit starker Sekretion; 

3. eine abnorm brüchige Bindehaut, wie sie bei alten Leuten und 

solchen mit Stoffwechselleiden manchmal zu finden ist; 

4. Hordeola der Lider und Pyodermien, besonders im Gesicht und 

an den Händen. 


Ist in diesen Fällen die Operation so eilig, daß nicht auf die Be- 
seitigung dieser Affektionen gewartet werden kann, so führen wir zu- 
nächst die Iridektomie aus. Sollte diese dann versagt haben, schicken 
wir die Trepanation unter den sorgfältigsten Kautelen nach. 
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Für das subakute Glaukom gilt das gleiche wie das für das Glau- 
coma simplex Gesagte. 


2. Glaucoma inflammatorium. 
Kommt ein Patient im akuten Glaukomanfall in unsere Behand- 
lung, verordnen wir zunächst Bettruhe und versuchen den Druck mit 
konservativen Methoden herabzusetzen: hohe Dosen von. Eserin und 
Pilokarpin, gegen die Schmerzen heiße Umschläge, Salicylpräparate 
und Narkotika. Eine Reihe von Fällen brachten wir auf diese Weise 
zur Heilung. Geht die Drucksteigerung aber in 24 Stunden nicht her- 
unter, halten die Schmerzen und die hauchige Hornhauttrübung an, 
operieren wir. In den meisten Fällen werden wir uns für die Iridektomie 
entscheiden, die nach einer Spritze Morphium-Skopolamin so gut wie 
immer in Lokalanästhesie auszuführen ist. Wir sind trotz unserer guten 
Erfolge mit der Trepanation im akuten Anfall mit stark entzündlichen 
Erscheinungen bei der Iridektomie geblieben, und zwar aus folgenden 
Gründen: 
l. In der Mehrzahl der Fälle genügt die Iridektomie beim akuten 
Glaukom dauernd, ohne die Gefahr der Spätinfektion zu gewärtigen. 
2. Bei der häufig großen Unruhe und Schmerzempfindlichkeit 
dieser Kranken ist die Iridektomie die schnellere und weniger schmerz- 


"hafte Operation. 


3. Die Bindehaut ist oft sehr brüchig, ihre Ablösung ist bei starken 
Entzündungserscheinungen schwierig und man riskiert leicht die 
Fensterung des Lappens, auch kann die Trepanation durch starke 
Blutungen, die sich auch Adrenalin gegenüber refraktär verhalten, 
gestört sein. 

4. Beim inflammatorischen Glaukom hatten wir oft enorm hohen 
Druck, 80, 100 und mehr. Millimeter Hg vor uns. Um expulsive Blu- 
tungen zu vermeiden, ist es notwendig, den Druck nicht zu brüsk herab- 
zusetzen. Bei der Iridektomie ist das einigermaßen möglich, indem man 
durch langsame Stielsenkung der Lanze das Kammerwasser allmählich 
abfließen lassen kann, während man bei der Trepanation gezwungen ist, 
durch schnelles Absetzen des Trepans eine plötzliche Entleerung der 
Vorderkammer zu erreichen, damit die Iris vorgeschwemmt wird. _ 

Aus all diesen Gründen sind wir beim inflammatorischen Glaukom 
in der Regel bei der Iridektomie geblieben. Dies gilt besonders für 
Augen, die früher ganz gesund gewesen sind. Anders liegt die Sache, 
wenn es sich nach der Anamnese um ein lange bestehendes Glaukom 
handelt, bei dem häufig Anfälle, die wieder abklangen, beobachtet 
wurden, und. das wohl als Glaucoma simplex mit Exacerbationen in Form 
von akuten Anfällen aufzufassen ist, oder sich als Glaucoma inflam- 
matorium chronicum erweist. Ein gutes Kriterium ist hier der ophthal- 





132 R. Brandt: 


moskopische Befund. Fehlt die Exkavation und besteht eine venöse 
Hyperämie, so ist der Fall für Iridektomie geeignet, liegt aber trotz 
akuter Erscheinungen eine deutliche Exkavation, womöglich schon mit 
Atrophie vor, so wird man sich von der Iridektomie keinen nachhaltigen 
Erfolg versprechen, da der Kammerwinkel meist schon verwachsen 
ist. In diesen Fällen suchen wir durch konservative Methoden den Druck 
möglichst herabzusetzen, um dann sofort die Trepanation auszuführen. 

Sehr seichte vordere Kammer ist an sich keine Indikation für die 
Trepanation, da, wenn der Lanzenschnitt nicht mehr möglich ist, wir . 
zwecks Anlegen der Iridektomie die Kammer mit dem v. Graefeschen 
Messer eröffnen können. Mit Bronner*) kann ich mich nicht ein- 
verstanden erklären, der bei Arteriosklerose, erhöhtem Blutdruck, 
schwachen und nervösen Patienten lieber trepaniert statt iridektomiert; 
aus den oben erwähnten Gründen (Möglichkeit der allmählicheren 
Drucksenkung und kürzer dauernder Operation) würde sich gerade in 
diesen Fällen eher die Iridektomie empfehlen. Was die Frage betrifft, 
ob Trepanation bei hochgradig eingeengtem Gesichtsfeld noch anzu- 
raten ist, sind wir zu der Anschauung gekommen, daß das Risiko mit 
Operation kleiner ist als bei konservativer Therapie. Wir halten ein- 
geschränktes Gesichtsfeld also nicht als Gegenindikation, wie das auch 
neuerdings Koster?”) auf Grund von 24 Fällen ausgeführt hat. Gil- 
bert!®) dagegen möchte ich in diesen Fällen eher zur konservativen 
Therapie raten, wie er auch vor Ausführung der Glaukomoperationen 
(Iridektomie und Sklerotomie) bei hohem Alter und Gefäßverände- 
rungen warnt. 

Bei strenger Befolgung der obengenannten Gesichtspunkte wird 
man in den einen Fällen mit der Iridektomie, in den andern Fällen 
mit der Trepanation gute Resultate beim Glaucoma inflammatorium 
erzielen. In den Fällen, wo nach ausgeführter Iridektomie der Druck 
wieder anzusteigen beginnt, warten wir nicht, bis der Druck wieder 
hohe Werte erreicht hat, sondern schicken die Trepanation bald nach. 
Diese führte dann in den meisten Fällen zum Ziele. Für die Beob- 
achtung und Nachbehandlung des akuten Glaukoms gelten die gleichen 
Regeln, wie beim Glaucoma simplex. Die Trepanierten dürfen nie ganz 
aus den Augen verloren werden, schon wegen der Kontrolle der Binde- 
haut; bei den Iridektomierten kann nach einem Jahr, wenn Druck, 
Gesichtsfeld und Visus normal geblieben sind, die endgültige Heilung 
konstatiert werden. 


3. Glaucoma absolutum. | 
Manche Autoren [Gilbert!?), Stock?’)] verwerfen jeden Eingriff 
bei erblindeten oder nahezu erblindeten Glaukomaugen. Wir ope- 


= *) British Med. Assoc. 1911. 
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rieren aber doch bei heftigen Beschwerden unter dem Gesichtspunkt, 
daß diese in einer Reihe von Fällen durch die Trepanation zu besei- 
tigen sind, und für jeden. Patienten ein blindes Auge immer noch von 
einem gewissen Werte ist gegenüber einer Prothese. Ist die glaukoma- 
töse Degeneration noch nicht zu weit fortgeschritten, so können wir 
diese aufhalten, wenn die Operation zur Heilung der Drucksteigerung 
führt. Liegt aber schon ausgesprochene Degeneration vor mit schwerer 
Ernährungsstörung des Auges, Keratitis bullosa usw., so sind die Aus- 
sichten sehr gering, durch die Operation eine Dauerheilung zu erzielen. 
Ob man trepanieren oder iridektomieren soll, wird, in jedem einzelnen 
Falle nach der Beschaffenheit der Bindehaut, der Schmerzhaftigkeit 
des Bulbus usw. zu entscheiden sein. Führt die erste Operation nicht 
zur Herabsetzung des Drucks und der Beseitigung der Beschwerden, 
so machen wir keinen weiteren Versuch, sondern schaffen dem Pa- 
tienten durch die Enukleation Ruhe. 


4. Glaucoma secundarium. 

Über Trepanation bei Glauc. secund. liegen noch nicht viele Mit- 
teilungen vor. Stock”) meint, daß bei Sekundärglaukom die Trepa- 
nation meist nicht in Betracht käme. Hegner?!) kann von ihr keine 
günstigen Resultate berichten. Wir haben gefunden, daß es auch beim 
Sekundärglaukom auf eine wohlüberlegte Indikationsstellung ankommt, 
und daß für die einen die Iridektomie, die andern Fälle die Trepanation 
die gegebene Methode ist. Wir teilen daher das Sekundärglaukom nach 
seinen Ursachen in verschiedene Gruppen ein: 

1.Sekundärglaukom beilritis als Folge von Seclusio und Occlusio 
pupillae und Verödung des Kammerwinkels (mechanische Ursachen). 
Ist die Erhöhung des Drucks durch Pupillarverschluß hervorgerufen, 
so wird man seine Normalisierung von der Wiederherstellung der 
Kommunikation zwischen Hinter- und Vorderkammer erwarten. Dies’ 
geschieht am einfachsten mittels der klassischen Iridektomie. Zur 
Trepanation wird man hier erst greiferi, wenn eine vergebliche Iridek- 
tomie vorausgegangen ist. Ist bei chronischer Iridocyclitis und be- 
sonders bei Napfkucheniris der Kammerwinkel weitgehend. verödet, 
' so kann die Iridektomie keine Heilung bringen, da die Verwachsung 
der Kammerbucht die Abfuhr der Augenflüssigkeit verhindert. Hier 
kann bloß die Filtration unter die Bindehaut mittels der Trepanation 
Heilung bringen. In diesen Fällen muß man die Hornhaut bei der 
Präparation des Lappens splittern, will man sicher mit dem Trepan - 
in die Vorderkammer kommen. Nur dann kann auf die Heilung des 
Glaukoms gerechnet werden. Was für die Wiederherstellung oder 
Besserung von Visus und Gesichtsfeld zu erwarten ist, hängt von den 
Veränderungen, die die Grundkrankheit schon gesetzt hat, und der 
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Dauer der Drucksteigerung ab. Haben wir festgestellt, daß der Druck 
auf Miotika nicht herabgeht, führen wir die druckentlastende Operation 
so rasch wie möglich aus, dann können wir auf den Status quo ante 
der Funktionen rechnen. Ä 


2. Iritisglaucomatosa. Bentzen*), Edmund*), Lindgreen*) 
sind gegen die Trepanation bei dieser Erkrankung; der erste sah von 
ihr keinen Erfolg, der zweite meint, man käme mit wiederholten Punk- 
tionen der Vorderkammer aus, der dritte sagt, daß ein entzündeter 
Ciliarkörper weder die Iridektomie noch die Trepanation vertrage. 
Auch Morax und Fourrière lehnen die Trepanation ab, da Gefahr 
des Glaskörperverlustes bestünde. Die schlechten Erfahrungen, die mit 
der Operation gemacht wurden, haben ihren Grund in der Art des 
Leidens. Die Drucksteigerung ist in diesen Fällen von Iritis und Irido- 
eyclitis in der veränderten Sekretion des Ciliarkörpers begründet. Ent- 
weder liegt Hyperfunktion vor oder ist die Konsistenz des Sekrets ver- 
mehrt, sodaß es die Poren des Ligamentum pectinatum verstopft 
und so der Abfluß in den Schlemmschen Kanal behindert ist. Deswegen 
kann auch die Iridektomie keine Heilung bringen, und die Trepanation 
ist aus den beim inflammatorischen Glaukom angeführten Gründen 
(Beschaffenheit der entzündeten Bindehaut usw.) schwierig und ge- 
fährlich. Deswegen suchen wir zunächst auf konservativem Wege zum 
Ziele zu kommen und geben je nach der Höhe des Drucks und der 
Hyperämie der Iris Pilokarpin oder Atropin. Auf diese Weise konnten 
wir in manchen Fällen bei allmählicher Besserung der Iritis auch den 
Druck wieder normalisieren. Doch gibt es Fälle, wo dies in Wochen 
nicht geschieht, und wollen wir die schweren Konsequenzen der lange 
andauernden Drucksteigerung nicht mehr auf uns nehmen, so ent- 
schließen wir uns zur Operation. Die Iridektomie kann nur vorüber- 
gehende, manchmal allerdings, bei Abklingen der Iritis, genügende 
Wirkung haben, doch beruht diese dann wohl nicht auf der Iris- 
ausschneidung, sondern der Eröffnung der Vorderkammer mit der 
Lanze. Da aber nach dem langen Zuwarten nicht mit dem plötzlichen 
Abklingen der Iritis gerechnet werden kann, entschließen wir uns doch 
lieber zur Trepanation, wenn die sonstigen Bedingungen dafür nicht 
zu ungünstig «sind. Das vorsichtige Kappen des Irisprolapses bei der 
Trepanation führt auch nicht so leicht zu Blutungen aus der hoch- 
hyperämischen Iris, die bei der klassischen Iridektomie durch das Fassen 
und eventuelle Zerren mit der Pinzette gerade hier so verhängnisvoll 
sein können. So hat in unserem Material die Trepanation in 70%, guten 
Erfolg bei der Iritis glaucomatosa gehabt, während das bei der Iri- 
dektomie nur in 30%, der Fall war. 


*) Ophthalm. Ges. Kopenhagen 1914. 
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3. Bei Leucoma adhaerens, Folgen von Ulcus serpens, breiten vor- 
deren Synechien nach perforierenden Verletzungen, wird in der Regel 
die Iridektomie Heilung bringen, da es sich wie beim Pupillarverschluß 
um den behinderten Abfluß des Hinterkammerwassers in die vordere 
Kammer handelt. Die Ausschneidung eines breiten Stücks Iris wird 
die Regelung des intraokularen Flüssigkeitsaustausches bringen, voraus- 
gesetzt, daß es sich nicht, wie das nach schwerem Ulcus serpens vor- 
kommt, um weitgehende Verödung der Kammerbucht handelt. Hier 
kommt dann nur die Trepanation in Frage. Bei rettungslos erblindeten, 
aber beschwerdefreien Augen sehen wir von einer druckentlastenden 
Operation ganz ab. 

4. Luxatio und Subluxatio lentis. Bei Kontusionsverletzungen mit 
diesen Komplikationen haben Hegner?!), Morax und Fourriere*) 
keine günstigen Erfolge von der Trepanation gesehen. Auch ist der 
Glaskörperverlust hier fast unvermeidlich. Sind die Veränderungen 
durch die Verletzung so schwer, daß das Auge doch so gut wie blind ist, 
verzichten wir daher auf die Operation, wenn die Heftigkeit der Be- 
schwerden sie nicht fordert. Handelt es sich aber um noch sehtüchtige 
Augen, und haben konservative Methoden keine dauernde Druek- 
entlastung herbeigeführt,. so müssen wir uns doch zur Operation ent- 
schließen. Zunächst kommt die Extraktion der luxierten Linse in, Frage. 
Dies gilt besonders für die Luxation der Linse in die Vorderkammer, 
aber auch bei Subluxation und Luxation in den Glaskörper wurde sie 
verschiedentlich mit Erfolg ausgeführt [Wagenmann?)]. Diese 
Operation birgt aber die Gefahr des reichlichen Glaskörperverlustes in 
sich und damit die vermehrte Infektionsgefahr, und hat von jeher 
zum Verlust eines großen Prozentsatzes der Augen geführt, so daß 
man lieber den Visus verfallen ließ, als den möglichen Verlust des ganzen 
Auges in Kauf nahm. Die seither bekannten druckentlastenden Ope- 
rationen (Iridektomie und Sklerotomie) versagten, da sie der Ursache 
der Drucksteigerung, der verschobenen Linse nicht beizukommen 
vermögen. Bei der Trepanatio.ı sind die Aussichten besser, da wir durch 
die Herstellung der Fistel eine Regulierung des Flüssigkeitswechsels 
erzielen können. Und so sind wir in den Fällen, da die Extraktion der 
luxierten Linse nach Lage des Falls als zu gefährlich erschien, zur 
Trepanation geschritten. Allerdings ist auch hier, wie gesagt, mit 
Glaskörperverlust zu rechnen, wie wir es auch in fast allen Fällen 
erlebt haben. Aber die Reste der vorgefallenen Glaskörperpartien 
liegen hier nicht in die Wunde eingeklemmt und oft noch mit der freien 
Oberfläche in Berührung, wo sie die große Gefahr der Infektion in 
sich bergen, sondern sie sind von Bindehaut bedeckt. Auch ist die 
Entleerung des Glaskörpers durch das kleine Freaneen niemals so 

*, Ann. d’oculist. 1914. 


136 R. Brandt: 


reichlich, wie beim Lanzenschnitt. Und so sind die Erfolge der Tre- 
panation ungleich besser als mit den andern Operationsmethoden ; 
gelang es doch in 60%, die Drucksteigerung zu heilen, und das ohne 
Infektion. 

5. Sehr schlecht sind die Operationsergebnisse bei Sekundärglaukom 
nach Venenthrombose, das auch Morax und Fourriere*) für pro- 
gnostisch ganz ungünstig halten. Hier ist für uns die Trepanation nur 
der letzte Versuch vor der Enukleation. Unter 6 Fällen sahen wir nur 
einmal Heilung. 

6. Bei den übrigen Fällen von Sekundärglaukom (Ablatio, nach 
Discission usw.) wird man von Fall zu Fall entscheiden. 

7. Beim Sekundärglaukom auf Grund quellender Linsenmassen 
lassen wir die Linsenmassen durch Lanzenschnitt austreten, was immer 
zum Erfolge führte. 

8. Finden wir als Ursache der Drucksteigerung einen malignen 
Tumor, so kommt nur die Enukleation in Frage. 


5. Der kindliche Buphthalmus. 


Die Frage der Trepanation bei diesem Leiden wurde in letzter 
Zeit in der Literatur vielfach besprochen. Axenfeld°), Ploman?®®), 
Meller?5) haben die Trepanation ebenso heftig abgelehnt, wie Flei- 
scher!?) sie verteidigt. Auch Rönne**) und Stock?) haben gute Er- 
folge mit ihr beim Hydrophthalmus gehabt; ebenso Hegner?!) und 
Goldzieher (zit. bei 21). Während die Gegner auf die große Gefahr 
aufmerksam machen, die man dem Kinde mit der fistelnden Narbe 
auf den Lebensweg mitgibt, rühmen die Befürworter gerade den schnellen 
Schluß der Trepanöffnung am kindlichen Auge und die völlige Ab- 
flachung des Kissens, so daß die Gefahr der Spätinfektion gleich Null 
ist, während die mikroskopische Filterung durch die Narbe trotzdem 
den Erfolg bringt. Nachdem an unserer Klinik bis vor einem Jahre 
die wiederholten Sklerotomien üblich waren, über deren mäßigen, 
wenn auch mitunter ganz ordentlichen Erfolg Gado ms kil?) berichtet 
hat, haben wir seit dem Jahre 1919 ebenfalls pegonnen, die Buphthalmi 
zu trepanieren. 

Unsere Statistik zeigt, daß wir von 7 Fällen nur dreimal Normali- 
sierung des Drucks erreichen konnten. Damit sind unsere Resultate 
nicht besser als bei der Sklerotomie, bei der wir unter 14 Fällen sechs- 
mal Dauerheilung, z.T. von mehreren Jahren, erzielten. Jedenfalls 
konnten wir Fleischers Anschauung, daß der im ersten Lebensjahr 
trepanierte Hydrophthalmus in den meisten Fällen durch eine einzige 


*) l. c. 
**) Ophth. Ges. Kopenhagen 1914. 
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Trepanation geheilt werden kann, nicht bestätigen. Wir stehen vor 
der Frage, ob wir beim Buphthalmus die Trepanation nicht wieder 
zugunsten der Sklerotomie aufgeben sollen. 


Anhang. 


Im jelganden bringe ich ganz kurz die anatomischen Befunde von 
einigen trepanierten Augen, die zur Enukleation kamen. 


1. Karl K., 63 J. Krankengeschichte (Auszug). 

8. XI. 1916. Seit 2 Monaten bemerkt Pat. einen Schleier vor dem linken 
Auge; in letzter ‚Zeit klagt er über lebhafte Schmerzen. 

Befund: Ciliare Injektion; starke Füllung der episkleralen Venen, Pupille 
über mittelweit. Am untern Pupillarrand hintere Synechien. Iris grünlich ver- 
färbt. Speichentrübungen der Linse. Ophth.: Papille graurot; deutlich exkaviert; 
Venen stark erweitert; flammige Blutungen rings um die Papille: Blutungen auch 
in der Peripherie überall zerstreut. 

Visus: Fingerzählen, exzentrisch nach außen oben. 

Druck: 55 mm Hg. 

. Diagnose: Thrombose der Zentralvene mit sekundärer Iritis und Glaukom. 

Therapie: 

9. XI. 1916. Elliotsche Trepanation, 2-mm-Trepan. Periphere Iridektomie. 

10. XI. 1916. Sehr starke Schmerzen; Verband durchblutet; Pat. verlangt 
jetzt Enukleation. , 

11. XI. 1916. Enukleation 2 Tage nach der Trepanation. 

Anatomischer Befund: Die Trepanationsöffnung liegt hart am Ciliarkörper. 
Sie ist sehr breit (2-mm-Trepan); an ihrer skleralen Seite ist der Ansatz des Ciliar- 
körpers in leicht geschwungener Linie in das Loch eingelagert; die Ciliarfortsätze 
.sind dorthin abgebogen; an der kornealen Seite der Öffnung ist ein Iriszipfel 
hineingezogen. Im übrigen ist das Loch mit lockerem Gewebe, Rundzellen, Blut 
und Fibrin ausgefüllt. Die Bindehaut, die über die Öffnung gelagert ist, ist leicht 
durchblutet. Der Irisansatz ist an der Trepanationsstelle eine Strecke weit unter- 
brochen. Die Vorderkammer ist mit Blut prall gefüllt; sie erreicht dadurch eine 
Tiefe von 4'/, mm; die Iris ist konkav nach hinten ausgebogen, so daß der der 
Trepanationsstelle gegenüberliegende Kammerwinkel tief ausgebuchtet ist. An 
den Ciliarfortsätzen. sieht man ältere Blutungen; ebensolche befinden sich im 
Glaskörper, in und hinter der Netzhaut; in der Nähe der Papille findet sich auch 
eine große präretinale Blutung. Die Papille zeigt beginnende Exkavation. An 
den im Sehnerv verlaufenden Gefäßen sieht man schwere Veränderungen mit 
Wandverdickung, die stellenweise nabezu zur Obliteration führt. 


Epikrise: Bei einem Glaukom, das auf einer Thrombose der 
Zentralvene beruhte, wurde eine Trepanationsöffnung von 2mm 
Durchmesser hart an den Ciliarkörper gelegt. Die Öffnung war aber 
so groß, daß ein Teil des Ciliarkörpers vorgedrängt wurde, und diese 
. verstopfte zugleich mit einem eingelagerten Iriszipfel das Loch. Außer- 
dem kam eine starke Nachblutung bei dem vorher schon zu Blutungen 
neigenden Auge zustande, so daß eine pralle Füllung der Vorderkammer 
mit Blut erfolgte. Die Erfolglosigkeit der Trepanation ist durch den 
Befund erklärt. | 
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2. Katharina K., 59 J. Krankengeschichte: s. Fall 4 der Spätinfektionen 
auf S. 125. 

Anatomischer Befund (Enukleation 14 Monate nach der Trepanation): 
Die Trepanation hat eine breite Diastase in der Sklera hart am Ciliarkörper ge- 
schaffen. Eine Vernarbung des Defekts ist nicht eingetreten. Über der Trepana- 
. tionsstelle findet sich ein dicker Wulst, bestehend aus eitrig infiltriertem Binde- 
gewebe, mit Einlagerung von Irispigment. An der kornealen Seite der Öffnung 
ist ein Iriszipfel weit durch das Loch hindurchgezogen. Epithel ist über dem Wulste 
nicht mehr vorhanden, sondern sein Scheitel ist vollkommen eitrig zerfallen. Aus 
der Trepanationsöffnung ziehen dichte Züge von Eiterkörperchen in den Glas- 
körperraum, großenteils in regelmäßigen Kettenreihen angeordnet. Der ganze 
Glaskörper ist eitrig infiltriert, wie auch schwerste eitrige Chorioretinitis besteht. 
Die Hornhautoberfläche ist in großen Bezirken ulceriert, und zwischen den Lamellen 
finden sich breite Infiltrationsherde. Auf der der Trepanationsstelle gegenüber- 
liegenden Seite ist der Ciliarkörper verdickt; im Kammerwinkel findet sich eine 
Leukocytenanhäufung. Die Linsenkapsel ist an der Trepanationsstelle perforiert; 
Linsenmassen treten hier aus, und vereinzelte Linsenfasern liegen auch in der 
Trepanationsöffnung. Die Linse zeigt beginnende eitrige Infiltration. 


Epikrise: Bei einem Glaucoma simplex, bei dem zwei Jahre zuvor 
vergeblich eine Iridektomie angelegt worden war, wurde durch eine 
Trepanation mit dem 2-mm-Trepan für 14 Monate ein guter Effekt 
erzielt. Die Öffnung, in die ein Iriszipfel eingelagert war, kam nicht 
zur Vernarbung, und war anläßlich eines Bindehautkatarrhs die 
Eingangspforte für eine intraokulare Infektion. Die anatomischen 
Präparate zeigen das charakteristische Bild der Panophthalmie. 


3. Gotthilf W., 54 J. Auszug aus der Krankengeschichte. 

April 1915. Rechts Venenthrombose ambulant festgestellt. 

12. VII. 1915. Akuter Glaukomanfall: starke Ciliarinjektion; Kornea matt; 
Pupille übermittelweit, lichtstarr; Iris grünlich verfärbt. Ophth.: Spur rotes 
Licht. Druck: 72 mm. 

22. VII. 1915. Elliotsche Trepanation. 

24. VII. 1915. Vorderkammer hergestellt, Hyphaema. 

30. VII. 1915. Ciliarinjektion, Hornhaut trüb, kein rotes Licht. 

3. VIII. 1915. Druck: 48mm; starke Schmerzen. 

10. VIII. 1915. Enukleation 3 Wochen nach der Trepanation. 

Anatomischer Befund: Die Sklera ist hart am Ciliarkörper durchbohrt, so 
daß eine breite Diastase zustande gekommen ist. Die Wundränder sind etwas 
verdickt. Über der Trepanationsstelle liegt eine cystenförmige Vorwölbung, 
deren Wand aus bindegewebig veränderter Conjunctiva besteht. Diese cystoide 
Narbe ist teilweise mit Pigment ausgekleidet, das sowohl vom Ciliarkörper an der 
skleralen Seite als von der Iris an der kornealen Seite der Öffnung hineingewuchert 
ist. Hier ist Irisgewebe mit dem Wundrand verwachsen; die Iris liegt dann noch 
eine größere Strecke fest der Hornhauthinterfläche an, und nur ihre äußerste Partie 
ragt in die Vorderkammer hinein. Am Pupillarrand findet sich eine Eversion 
des Pigmentblattes.. Auf der der Trepanationsstelle gegenüberliegenden Seite 
ist der Kammerwinkel weithin verwachsen. An der Papille sieht man beginnende 
Exkavation mit konkaver Durchbiegung der Lamina cribrosa. In der Nähe der 
Papille sind Blutungen zwischen den vorderen Netzhautschichten und dem Pig- 
mentepithel. Die Gefäße sind stark erweitert. 
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Epikrise: Bei einem Sekundärglaukom nach Venenthrombose 
wurde eine Trepanationsöffnung angelegt, die eine breite Lücke in der 
Sklera mit einem cystoiden Polster darüber geschaffen hat. Trotzdem 
trat wieder Drucksteigerung ein, da der Kammerwinkel ringsum weit- 
gehend verwachsen war. 


4. Karl H., 34 J. Auszug aus der Krankengeschichte. 

26. XI. 1914. Iritis l. festgestellt. Anamnestisch ist nichts zu eruieren, 
außer daß er vor Jahren an fraglich luetischen Geschwüren im Munde gelitten hat. 
Wassermannsche Reaktion war damals und ist heute negativ. 

30. XI. 1914. Befund: Ciliarinjektion l. Kornea gestippt, Descemet gefältelt. 
Präcipitate; Kammerwassertrübung. Iris verfärbt; nach innen oben findet sich 
ein weißgelblicher Knoten am Pupillarrand, 2/, des Irisblattes einnehmend. Breite 
hintere Synechien innen oben. Trübrotes Licht; Bulbus druckempfindlich. 

8. XII. 1918. Druck 43 mm Hg. 

11. XII. 1918. Starke Schmerzen, Erbrechen; Auge hart. Massenhaft 
Präcipitate; 1 mm hohes Hypopyon. Irisknoten wird größer. 

12. XIL: 1918. Hypopyon höher. L. Elliotsche Trepanation. 

4.1.1919. Temporal oben flacher Irisprolaps an der Trepanationsstelle. 
An derselben Stelle in der Vorderkammer ein Eiterpfropf. Irisknoten unverändert. 
Blut und Eiter am Boden der Vorderkammer. Dauernd Schmerzen; Auge hart. 

9.1.1919. L. Enukleation 4 Wochen nach der Trepanation. 

Anatomischer Befund: Die Trepanationsöffnung, die eine breite Diastase 
in der Sklera darstellt, liegt über dem Ciliarkörper. Der Ciliarkörper ist gleich- 
mäßig verdickt, und sein infiltriertes Gewebe ist weit in das Loch hineingezogen. 
Das vorliegende Ciliarkörpergewebe ist mit dem sekundär infizierten Conjunctival- 
gewebe zu einem Konglomerat zusammengebacken, das von Leukocyten dicht 
infiltriert ist. Auch an der der Trepanationsstelle gegenüberliegenden Seite ist 
der Ciliarkörper enorm verdickt und mit Leukocyten dicht infiltriert. Die Iris 
liegt der Hornhaut dicht an, nur von einer dünnen Schicht Blut und Eiter getrennt. 
Ihr Gewebe ist schwammig und auf das 10fache der normalen Breite verdickt. 
In der Sklera, an den Stellen, da sie dem Ciliarkörper benachbart ist, finden sich 
auch Züge von Leukocytenansammlungen zwischen den Lamellen. Die Retina 
ist aufgelockert; in der Nähe der Papille finden sich Blutungen zwischen den 
vorderen Netzhautschichten und dem Pigmentepithel. Die Lamina cribrosa ist 
etwas konkav ausgebogen, im übrigen ist aber das Papillengewebe ödematös 
durchtränkt und die Gefäße sind stark erweitert. 


Epikrise: Bei einer schweren plastischen Iridocyclitis mit be- 
gleitender Papillitis wurde eine Trepanationsöffnung über dem Ciliar- 
körper angelegt; die Uvea ist weit unter die sekundär infizierte Con- 
junctiva gezogen. Die Vorderkammer hat sich nicht wiederhergestellt. 
Dies und die ganz abnormen Verhältnisse, die durch die schwere Er- 
krankung der Uvea mit der außerordentlichen Verdickung von Iris 
und Ciliarkörper geschaffen sind, erklären das Versagen der Trepanation. 


Zusammenfassung. 
‘ Die Trepanation wählen wir in der Regel: 
1. bei Glaucoma simplex, 
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. bei Glaucoma subacutum, 

. bei Glaucoma inflammatorium chronicum, 

bei Glaucoma absolutum, 

. bei sek. Glauk. infolge von 
a) Iritis und Irodocyclitis mit Verödung der Kammerbucht; 
b) Iritis glaucomatosa. 
c) Luxatio und Subluxatio lentis, falls nicht die Extraktion der 

luxierten Linse in Frage kommt. 

Die Iridektomie wählen wir: 

1. bei Glaucoma inflammatorium acutum, 

2. bei Sekundärglaukom infolge von Abschluß der Vorder- von der 

Hinterkammer durch vordere oder hintere Synechien, 
3. wenn die Trepanation kontraindiziert ist durch Bindehaut- oder 
Tränensackleiden. 

Hat die Trepanation oder die Iridektomie versagt, so wählen wir 
als zweiten Eingriff immer die Trepanation. 

Die einzig ernsthafte Komplikation der Trepanation ist die Spät- 
infektion, deren Auftreten aber durch eine sorgfältige Technik und 
gewissenhafte Nachbehandlung eingeschränkt werden kann. Völlig zu 
beseitigen ist diese Gefahr nicht; sie kann aber nicht als Gegenindikation 
gegen die Trepanation gelten, da diese der Iridektomie beim Glaucoma 
simplex und den oben erwähnten Gruppen von Sekundärglaukom 
überlegen ist. 

Beim Buphthalmus muß es sich noch erweisen, ob die Trepanation 
wiederholten Sklerotomien wirklich überlegen ist; es scheint das sehr 
zweifelhaft zu sein. | 

Zum Schluß gestatte ich mir, meinem hochverehrten Lehrer und 
Chef, Herrn Geheimrat Professor Dr. Wagenmann für die gütige 
Überlassung des wertvollen Materials und seine freundliche Unter- 
stützung bei der Arbeit meinen ergebensten Dank auszusprechen. ° 
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[Aus der deutschen Universitäts- Augenklinik (Prof. Elschnig) in Prag.] 


Beobachtungen und Erfahrungen bei der Extraktion der durch- 
siehtigen Linse wegen hoher Myopie. 


į 
Von 


M. U. D. Ferdinand Böhm, 
Assistent der Klinik. 


Die Myopieoperation, von altersher ein pium desiderium der 
Augenoperateure, wurde nach Überwindung großer Widerstände von 
Seiten fast aller Ophthalmologen durch Fukalat) in die Augenheil- 
kunde eingeführt. Nach einer anfänglich ganz enormen Verbreitung 
ist das Interesse in den letzten Jahren fast ganz erlahmt und die Ope- 
ration wird heute nur in Ausnahmefällen geübt. Da dieser Stand- 
punkt nicht gerechtfertigt erscheint, will ich im folgenden über die 
Erfahrungen, die in den Jahren 1908—1920 an der deutschen Uni- 
versitäts-Augenklinik gesammelt wurden, berichten. 

Für die Indikation der Operation kamen in Betracht die Höhe der 
Myopie, die Sehschärfe, der Beruf und das Alter des Patienten. 

Als untere Grenze der zu operierenden Myopie nahmen wir 16 dptr 
(so geringe Grade nur bei Kindern) an, vorausgesetzt, daß der Horn- 
hautradius nicht übermäßig groß, nicht über 8mm war. Nach oben- 
hin war durch die Höhe der Myopie keine Grenze gesetzt. Unter sonst 
gleichen Umständen war es entscheidend, ob das Individuum über- 
haupt Gläser oder nur partiell korrigierende tragen konnte, oder obein 
Tragen von Gläsern zufolge zu geringer Sehschärfe oder durch den 
Beruf (z. B. Kellner) ausgeschlossen war, sowie der gegenwärtige oder 
bei Kindern voraussichtliche Lebensberuf und ob das Individuum 
mehr auf das Sehen in der Ferne oder in der Nähe angewiesen war. 
Unter 10 Jahre gingen wir nie herab, weil einerseits die vor der Ope- 
ration notwendigen Feststellungen bei jüngeren Kindern doch allzusehr | 
erschwert sind, und andrerseits ein ruhiges Verhalten nach der Ope- 

1) Für die folgenden Ausführungen will ich als Myopie oder Refraktion 
schlechtweg die bezeichnen, die durch das korrigierende Glas (gefunden durch die 
Refraktionsbestimmung im aufrechten Bilde oder mittels der Skiaskopie), das 
15 mm vor dem Hornhautscheitel vorgesetzt war, gegeben ist. Als Rechnungs- 
myopie (absolute Refraktion) jene, welche aus dieser durch die Beachtung der 
Distanz zwischen optischem Mittelpunkt des Glases und des Auges berechnet wurde; 


die Angabe erfolgt natürlich in dptr. So entsprechen einer M,, eine Rechnungs- 
_ myopie von ca. 14,3 dptr. 


v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 10 
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ration nicht zu erwarten ist. Über 40 Jahre waren wir nur einmal in 
der Lage hinauszugehen; die Fälle, wo wir die Linse in hochmyopen - 
Augen wegen beginnender Katarakt extrahiert haben, sind natürlich 
ausgeschlossen. 

Eine Kontraindikation sehen wir außer schweren Allgemein- 
erkrankungen in einer Netzhautablösung des anderen Auges, ferner 
bei Fehlen des Sehvermögens am anderen Auge, solange der Kranke 
nur überhaupt imstande ist, mit oder ohne Glas einen Beruf auszuüben. 

Wir operieren prinzipiell nur ein Auge, frühestens ein halbes Jahr 
nach vollständiger Heilung des einen Auges gegebenenfalls das zweite. 
Sehr häufig wird empfohlen, und wir haben uns auch oft davon leiten 
lassen, nur ein Auge als ‚„Fernauge‘‘ zu operieren und das andere 
Auge als „Nahauge“ zu verwenden, insbesondere, wenn dieses zweite 
Auge eine niedrigere Refraktion (bessere Sehschärfe) aufwies. Ein 
einziges Mal operierten wir bei einseitiger hoher Myopie bei normalem 
zweiten Auge. | | 

Unser Operationsverfahren ist die Diszission mit einer nach wenigen 
Tagen nachfolgenden Lanzenextraktion. Nach verschiedenen Ver- 
suchen hat es sich gezeigt, daß es am besten ist, bei der Diszission eine 
ausgiebige Eröffnung der vorderen Kapsel herbeizuführen. Es wird 
mit dem Knappschen Diszissionsmesser, natürlich subconjunctival 
nach Kuhnt, außen eingestochen. Die Kapsel wird mittels eines 
vertikalen Schnittes über die ganze, maximal erweiterte Pupille oder 
sogar mittels Kreuzschnittes eröffnet. Dabei trachten wir das Kam- 
merwasser möglichst nicht abfließen zu lassen. Innerhalb weniger Tage 
wird dann die Extraktion nachgeschickt, möglichst bevor noch die 
geringsten Reizerscheinungen oder eine Verdrängung der Fris einge- 
treten ist. In den Anfangsfällen wurde etwas länger nach der Diszission 
zugewartet, bis zu zehn Tagen, aber es scheint die frühere Extraktion 
nach zwei Tagen, spätestens nach vier Tagen die geringsten Reiz- 
erscheinungen zu haben und die Extraktion und die Irisreposition 
am leichtesten zu gestalten; dadurch ist dann auch die Erhaltung der 
runden Pupille, die wir unter allen Umständen als streng indiziert 
halten, immer möglich gewesen. So haben wir in 18 Fällen 2, in 
15 Fällen 3, in 7 Fällen 4, in 4 Fällen 5 und nur in einem Falle 
9 Tage nach der Diszission extrahiert. Eine einmalige Wiederholung, 
wegen zu geringer Eröffnung der Linsenkapsel, war in 9 Fällen not- 
wendig. In einem Falle, in dem die Diszission von einem Anfänger 
vorgenommen wurde, mußte sie dreimal wiederholt werden. Bei der 
nachfolgenden Extraktion der Linse kamen wir bis auf einen Fall 
(lljähriges Kind) immer ohne Narkose aus. Das fällt uns um so 
leichter, als wir die Operation ausführen, wenn noch keine Reizung 
besteht, mithin die Schmerzhaftigkeit erheblich geringer, meist gleich 
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Null ist. Bei Kindern und unruhigen Patienten wenden wir mit Vor- 
teil die Zügelnaht an. Nur viermal, bei Patienten zwischen 38 und 
40 Jahren, führten wir nach der Diszission. die Lappenextraktion aus, 
in den übrigen Fällen die Linearextraktion. Eine einmalige Wieder- 
holung der Lanzenextraktion war notwendig in 14 Fällen, zweimal 
wiederholt wurde sie in einem Fall, Darin sind auch 3 Lanzenextrak- 
tionen, welche den 4 Lappenextraktionen nachgeschickt wurden, mit- 
gezählt. 

Eine sekundäre Diszission war 20 mal notwendig, das ist in 44,4%, der ` 
Fälle. Eine Wiederholung derselben nie. Die Annahme Prof, Elschnigs, 
je geringer die Entzündungserscheinungen während des ersten Heilungs- 
verlaufes (zwischen Diszission und Lanzenextraktion und nach dieser), 
desto geringer die Kapselwucherung, findet in diesem geringen Prozent- 
satz eine große Stütze. Da man allgemein trachtet, die Zahl der zweiten 
Diszissionen möglichst herabzusetzen, ist unser Vorgehen: baldige Ex- 
traktion, gewiß gerechtfertigt. Die Heilungsdauer der unkomplizierten 
Fälle, von der Diszission angefangen, betrug zwischen 10—21 Tagen. 
Trotzdem wir immer ohne Iridektomie, bei den Lappenextraktionen 
mit Iriswurzelincision extrahiert haben, trat nur einmal bei einer 
Lappenextraktion ein Irisvorfall ein, der, am nächsten Tage repo- 
niert, ohne Einfluß auf das Resultat blieb. Bei 3 Lanzenextraktionen 
kam es zu Glaskörpervorfall (in 4,7%). Ein Fall blieb im Resultat 
unbeeinflußt, bei dem zweiten war die Heilungsdauer verlängert. 
l mal trat 3 Tage nach der Lappenextraktion eine Wundsprengung 
auf, die den Heilungsverlauf verzögerte, auf das Resultat ohne Ein- 
fluß blieb. Einmal trat 5 Tage nach der Lappenextraktion ein Glau- 
kom auf, das auf eine Vorderkammerpunktion und nachfolgende 
Behandlung mit Mioticis durch 14 Tage so vollständig ausheilte, daß 
auch heute, 31/, Jahre nach der letzten Operation, keine Spur einer 
Drucksteigerung nachweisbar ist und die Sehschärfe mit-3-dptr 0,9 
beträgt. 

In einem einzigen Fall kam es am zweiten Tage nach der Operation 
zu einer leichten Irisreizung, die in wenigen Tagen zurückging und 
ohne Einfluß auf das Resultat blieb. Ausgesprochene Iritis oder An- 
zeichen einer Infektion haben wir überhaupt nicht gesehen. Wir 
operierten natürlich nur bei bakteriologisch voruntersuchtem und steril 
befundenem Bindehautsack [siehe Elschnig!°®) und die dort angeführte 
letzte Literatur]. An dieser Stelle möchte ich darauf hinweisen, daß 
gerade diese Resultate den besten Beweis für unser Vorgehen erbringen, 
da ja allgemein eine Zahl von 2%, Infektionen bei Myopieoperationen 
als nicht zu höch angesehen wird [siehe Fröhlich!?)]. Eine frühzeitig 
eintretende Netzhautablösung haben wir nicht gesehen. Über 
den einen Fall von Spätablatio werde ich noch weiter unten sprechen, 

10* 
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Die geringe Zahl von Spätkomplikationen ist zum Teil auf 
die verhältnismäßig kurze Beobachtungszeit bei einigen Patienten zu- 
rückzuführen. Es ist sicher, daß Nachstar bei jugendlichen Individuen 
außerordentlich häufig auftritt, was auch aus unseren Beobachtungen 
bei jugendlicher Katarakt hervorgeht. Das dürfte auch bei unseren 
Myopieoperationen zutreffen, trotzdem, wie schon oben erwähnt, eine 
sekundäre Diszission nur in 44,4% der Fälle notwendig war. 

Spätglaukom haben wir überhaupt nicht beobachtet. Eine deut- 
liche Zunahme der chorioditischen Veränderungen war in 6 Fällen zu 
sehen, darunter führten sie einmal nach 6, einmal nach 12, einmal nach 
20 Jahren zum Verlust eines praktisch verwendbaren zentralen Sehens, 
d.h. der Lesefähigkeit, aber mit Erhaltung der peripheren Sehschärfe. 
Wenn die Annahme von Schanz!?) zu Recht besteht, daß ultraviolette 
Strahlen eine ursächliche Beziehung zu Netzhauterkrankungen haben, 
so müßte die Extraktion der Linse, da diese die ultravioletten Strahlen 
absorbiert, in dieser Hinsicht eher eine befördernde als eine hemmende 
Wirkung ausüben. Etwas Sicheres ist aber derzeit darüber noch nicht 


bekannt. 


Der eine Fall von Ablatio retinae betraf eine 17 Jahre alte Patientin, die mit 
einer Myopie von 26 dptr beiderseits auf die Klinik kam. R. A. S = Fz 2m, 
mit —20, S = 6/12? L. A. S = Fz. 2 m, mit —19, S = 6/18. Patientin vertrug 
nur schlecht korrigierende Gläser und kann auch diese als Dienstmädchen nicht 
tragen. Die am r. A. vorgenommene Diszission und Lanzenextraktion verlief 
vollständig ohne Zwischenfall. Nach der Operation war S = 6/18; mit +2,25 
+1,0 cyl. S = 6/8. 71/, Monate nach der Extraktion trat eine flache Abhebung 
in der unteren Netzhautperipherie auf. Nach einer hinteren Skleralpunktion 
legte sich die Netzhaut wieder an, S mit +7 dptr = 6/12, 2 Jahre später nahm 
das Sehvermögen wieder ab S mit +7 = 6/36). Es bestand wieder eine flache Ab- 
hebung unten, in der übrigen Fundusperipherie zarte Striae und Pigmentfleckchen, 
ähnlich wie bei Retinitis pigmentosa. Bei konservativer Behandlung ging auch 
dieses Rezidiv zurück. Am 22. III. 1920, 3 Monate nach dem letzten Rezidiv, 
betrug die Sehschärfe mit +7 6/24. Das Gesichtsfeld war von oben nur wenig 
für Weiß, für Farben fast bis zum Fixationspunkt eingeengt. 


Die hochgradige Abnahme der Refraktion nach Abheilung der 
Netzhautabhebung bei unverändertem Hornhautradius legt die Ver- 
mutung nahe, daß in diesem Fall die zuerst von L. Müller?) beob- 
achtete Abhebung der Chorioidea im hochmyopischen Auge eingetreten 
ist. Auch wir haben, wie L. Müller, bei der Scleralresektion nach 
L. Müller bei Netzhautablösung fast regelmäßig mehr oder weniger 
reichlich Flüssigkeit zwischen Chorioidea und Sklera vorgefunden. 
Mit dieser Annahme wäre auch manche aus dem Hornhautradius und 
der Hornhautrefraktion nicht erklärte Differenz der Refraktions- 
verminderung leicht erklärt. Der relativ gütartige Verlauf spricht 
ebenso wie das verhältnismäßig späte Auftreten dagegen, daß die 
Operation die Ursache für die Ablatio abgegeben habe. Bei der Durch- 
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sicht der Literatur sieht man, daß die nach Myopieoperation auf- 
tretenden Ablösungen außerordentlich bösartig verlaufen. 
_ Über die Ursachen der Ablatio nach Myopieoperationen laufen die 
Ansichten weit auseinander, ebenso wie über ihre Häufigkeit. Die 
beiden am meisten vertretenen Ansichten sind, daß starker Glaskörper- 
verlust bei der Operation [Pflüger?), Haedecke nach Pflüger u. a.] 
oder Verletzung des Glaskörpers bei der Nachstardiszission [Axen- 
feld®), Hirschberg nach Axenfeld u. a.] zur Ablatio führe. Es wäre 
nun auch denkbar, daß die Schädigung, die das Auge durch eine allzu 
starke resp. zu lang dauernde Quellung der discindierten Linse erleidet, 
mit von Einfluß ist. Auffallend ist, daß z. B. Höppner’) bei zwei 
Ablatiofällen (von 7 auf die Myopieoperation zurückgeführten) starke 
Quellung mit Irisreizung angibt. Auch Gelpke®) gibt bei einer Ablatio 
unter den 5 publizierten Quellungsglaukom an. (Bei den restlichen 4 
war zweimal Trauma, einmal unzweckmäßiges Verhalten des Patienten, 
einmal Glaskörperverlust bei der Lanzenextraktion die Ursache.) Aus 
den anderen ‚Statistiken ist es leider nicht zu ersehen, ob gerade bei 
den Fällen einer Abhebung eine stärkere Quellung eingetreten war. 
Jedenfalls sollte man darauf achten und diese Gefahr zu vermeiden 
trachten. Unser geringer Prozentsatz an Abhebungen ist vielleicht 
auch mit dadurch erklärt. = 

Resultate: Es wurden 34 Patienten an 45 Augen operiert. Dar- 
unter befinden sich auch 3 Privatpatienten, die von Prof. Elschnig 
zwischen 1897—1907 in Wien an 4 Augen operiert wurden. Das Alter 
der Patienten schwankt zwischen 10 Jahren (2mal) und 42 Jahren 
(l mal). Es betrug bei 14 Patienten 11—20 Jahre, bei 15 Patienten 
21—30, bei 2 Patienten 31—40 Jahre, darunter 16 Männer und 19 
Frauen. Dem Beruf nach waren 3 aus der Landwirtschaft, 11 Arbeiter, 
6 Dienstmädchen, 6 im Haushalt tätige Frauen, 4 Kanzleiangestellte, 
1 Kellner, 3 Kinder (davon 2 Arbeiterkinder). Die Fundusverände- 
rungen vor der Operation waren in Kürze wie folgt verteilt: 

Keinerlei pathologische Veränderungen (außer kleinem Konus) in 
6 Fällen. Maculare Herde von geringer Ausdehnung in 22 Fällen, Lack- 
sprünge in der Macula in 3, Staphyloma posticum verum in 5, große zentrale 
chorioditische Herde in 10, Lochbildung in der Macula in 1 Fall. Glas- 
körpertrübungen waren nachweisbar in 11 Fällen (alle leichterer Natur). 
Erwähnen will ich noch, daß einmal eine abgelaufene Keratitis paren- 
chymatosa nachweisbar war, einmal eine beginnende Katarakt, ohne daß 
diese als solche das Sehvermögen hätten nennenswert herabsetzen können. 

Was die Refraktion (im aufrechten Bild bestimmt) der betreffenden 
Augen anbelangt, so war dieselbe vor der Operation: 


Refr. 22... M 16 17 18 19 20 21—22 23—25 26—27 32 ca. 40 
Zahl der Fälle 3 1 3 2 1? 5 9 3 1 1. 
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Fraglich war sie 5mal (2 mal irregulärer Astigmatismus.) 

Nach der Operation: 
Roiera sanas H 4 H 3 H 2 H 1 E M 1 M 2 M3? 
Zahl der Fälle.. 1 3 8 3 9 5 1 113 
(davon 7 mal irregulärer Astigmatismus, 2 mal Nachstar). 

Die Refraktionsdifferenz vor und nach der Operation betrug: 
Api 222% 283 16 18 19 20 21 22 3 24 26 29 ? 
Zahl der Fälle ... 1 5 2 4 5 7 2 1 1 1 15 


Emmetropie wurde erreicht: 


bei Me = = 22200. 1 mal 
Me esta I 
Me ie a 3 
ER EEE: 2, 
Man Bra ae D 


Der Hornhautastigmatismus (vor der ersten und einige Zeit nach 
der letzten Operation) war 


gleich: (2 mal Achse geändert, 6 mal unverändert) in Summa 8 
gebessert: (2 mal auf 0 dptr) in Summa 10 
verschlechtert: 10 
? (hauptsächlich wegen zu kurzer Beobachtungszeit) 17 


Es zeigt sich also keine Besserung, trotzdem auch wir fast immer 
den theoretischen Weg wählen, Einstich mit der Lanze in dem stärker 
brechenden Meridian. : 

Die Sehschärfe bei voller Korrektur war vor der Operation: 


der Fälle maximale-minimale 


Sehschärfe | 


Zahl | Refraktion 





Ein teilweise korrigierendes Glas (Sehschärfe siehe Gruppe I der 
folgenden Tabelle) vertrugen 12 Patienten mit 16 später operierten 
Augen, kein Glas vertrugen oder konnten von Berufs wegen nicht 
tragen 17 Patienten mit 24 operierten Augen (Gruppe II). 


11 
Sehschärfe nm Augen Patienten Sehschärfe inm Augen Patienten 
1 1 f 1 3 2 
0,1 4 3 9 11 7 
0,2 ? $ 2—3 9 7 
0,3 2 l 5 2 1 


0,5 1 1 
Eine weitere Besserung durch das 
andere Auge: l mal am anderen Auge 
S mit —10 = 0,1, 1l mal am anderen 
Auge S mit —10 = 0,8. 


Von diesen eine weitere Besserung 
durch das andere Auge. 1 Wal am 
&nderen Auge S = 1,0 (E). 
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5mal war dieses tatsächliche Verhalten nicht zu eruieren. 
"lmal war S mit —22 = 0,3 am anderen Auge S mit —20 = 0,3 


1 „ „ S „ —20 = 0,5, ” „ „ S „ —19 = 0,3 
1, 9 S 9 —29 = 0,4 ” ” „ S „ —27 = 0,4 
i 3 39 S » —l1l9 = Q, 2 3 9 99 S » —l4 = 0,4 

S —16 = 0,2 ,, S —10 = 0,3 


Dio i in der Tabelle I und II angegebene Sehschärfe ist ja die tatsäch- 
lich in Betracht kommende, denn was hat der Patient von der ver- 
hältnismäßig schönen Sehschärfe bei voller Korrektur, wenn er via 
facti nicht so viel sieht? Bei den Verhältnissen nach der Operation 
will ich unterscheiden zwischen Früh- und Spätresultaten, wobei ich 
in die erste Gruppe alle Patienten mit den Sehschärfen innerhalb des 
ersten Jahres aufnehme, in die zweite nur die, welche über ein Jahr 
(17 Jahre der am längsten beobachtete) in unserer Beobachtung 
standen, das sind 16 Patienten mit 19 operierten Augen. 

Bei kurzer Beobachtungszeit (nach Ablauf der Heilung bis 1 Jahr 
nach der Operation) war die. Sehschärfe: 


Mit korrigierenden Gläsern, 








a Sehschärfe die getragen werden, eine 
Fälle o. k. weitere Besserung 
2 | Fz 2 m — — 
9 0,1 2 mal auf 0,2 

Inn 0,3 

11 0,2 6; -y 03 
11 0,3 2 5 „ 04 
3 7 ” 0,5 

2 0,4 — — 
5 0,5 SE E 
3 0,6 = > 
1 0,8 — — 
1 10 | — = 


Von den Augen, die nur Fz 2m hatten, hatte das eine eine schwere 
zentrale Chorioiditis (vor der Operation S: Fz lm o. k. M,,). Bei 
dem anderen bestand schon vor der Operation ein Zentralskotom (S 
mit —10: Fz 1m) (zentrale Chorioiditis). Von den länger als ein Jahr be- 
obachteten Fällen (16 Patienten mit 19 Augen) hatten eine Sehschärfe von: 





Zahl Mit korrigierenden Gläsern, 
der Sehschärfe | die auch getragen werden, 
°” Fälle o. k. eine weitere Besserung 
2 Fz 2 m = — . 
1 2:60 — — 
1 0,1 — — 
5 0,2 2 mal auf 0,3 
2 39 I 0,5 
6 0,3 2 1 nN. 0,5 
1 19 2 0,9 
4 0,5 | l n n» 08 
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Die beiden Augen mit Fz 2m gehören demselben Patienten wie 
auf der ersten Tabelle. Während an dem einen Auge der Visus worerst 
noch 0,3 betrug, sank er im Verlauf von 2 Jahren durch schwere 
Chorioditis ad maculam (trotz Nachbehandlung mit subconjunctivalen 
Nacl-Injektionen) auch auf Fz 2 m. 

Der Visus von 2/60 entstand ebenfalls aus einem von 0,1l im Ver- 
- lauf von ca. 2 Jahren infolge Fortschreitens der macularen Veränderungen. 

Bei einem Patienten, der in der obigen Tabelle mit einer S von 0,5 
einbezogen ist, trat (nach seiner Mitteilung) 17 Jahre (er gehört zu den 
von Prof. Elschnig in Wien privat operierten) eine derartige Ver- 
schlechterung ein, daß er nicht mehr lesen kann. 17 Jahre konnte der 
Mann, der Apotheker ist, seinem Beruf voll und ganz nachkommen, 
nachdem er vor der Operation nahe daran war, denselben aufgeben 
zu müssen. 

Von den einseitig operierten Patienten benutzten das operierte 
Auge nur für die Ferne 12, auch für die Nähe 2. (Von den letzteren 
wird eine Patientin in nächster Zeit auf dringenden, eigenen Wunsch 
auch am anderen Auge operiert.) Am operierten Auge nach ?/, Jahren 
S= 1,0. Die Art der Benützung ist fraglich in 8 Fällen. 

Einmal bestand am zweiten Auge Emmetropie bei voller Sehschärfe 
(1,0). 

Pat. B. W., 25 Jahre alt, wird am 29. X. 1913 von der hiesigen II. internen 
Klinik, wo er wegen einer linksseitigen Hemiplegie lag, zu uns transferiert. R. A. 
S = Fz. Y,m, mit —19 = 0,1; 1. A. S = 1,0. Hornhautradius beiderseits gleich 
7,5: 7,0 mm. Das]. A. äußerlich und ophthalmoskopisch normal. Rechts bestan- 
den Glaskörpertrübungen und zentrale chorioditische Herde von geringer Aus- 
dehnung. Da nach einer Linsenextraktion ungefähr Emmetropie zu erwarten war, 
wurde dieselbe nach’ Diszission vorgenommen und verlief ohne Zwischenfall 
3 Wochen nach der Operation war S = 0,15, mit +1,0 = 0,2. Im Pupillarbereich 
große schwarze Lücken im Nachstar. Der Heringsche Fallversuch wurde in mehr 
als 90% bestanden, am Stereoskop wurden einfache Figuren richtig gedeutet, 
die disparaten 'Kreise stereoskopisch raumhaft erkannt. Das würde immerhin 
zu weiteren Operationsversuchen, auch beim emmetropen oder nahezu emmetropen 
anderen Auge ermutigen, was bisher, soviel ich aus der Literatur ersehen konnte, 
zwar nicht bekämpft, aber nie ausgeführt wurde [Czermak- Elschnig?), 
Pflüger?) usw.]. 

Von den beiderseits Operierten konnten lesen: 7, nicht lesen 4. 
Unter den Patienten, die lesen konnten, ist auch einer, der 10 Jahre 
nach der Operation (Fall von Prof. Elschnig) wegen fortschreitender 
Chorioiditis nicht mehr lesen konnte. Von den 4 Patienten, die nicht 
lesen konnten, ist der eine der in der vorigen Tabelle mit einer S ‘von 
Fz 2m (zentrale Chorioditis) angeführte, die drei anderen sind Ar- 
beiter mit einer für ihren Beruf voll ausreichenden Fernsehschärfe. 

In Kürze kann also gesagt werden, daß bei kurzer Beobachtungs- 
dauer die Sehschärfe nach der Operation besser war in 40 Fällen, un- 
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gefähr gleich in 4 Fällen, schlechter in keinem Fall. Die Sehschärfe 
war ungefähr gleich: zweimal bei schwerer zentraler Chorioiditis (s. 0.). 
vor und nach der Operation auf beiden Augen Fz 1-2 m. Einmal 
bei Zentralskotom (s.o.). Vor und nach der Operation Fz 1—2 m. 
Einmal war die Sehschärfe vor der Operation mit —10 = 0,3, nach der 
Operation mit —1,5 = 0,3—0,4. Der Wegfall der hohen Minusgläser 
kann aber eigentlich noch als Besserung angesehen werden. 

Bei den länger beobachteten Patienten stellt sich das Verhältnis 
wie folgt: gebessert 13, verschlechtert 4, gleich 2. Von den Verschlech- 
terungen sind betroffen: 2 Augen durch Fortschreiten der macularen 
Veränderungen nach 10 Jahren, wie weit, nicht bekannt, 1 Auge aus 
derselben Ursache nach 17 Jahren, 1 Ablatio (s. o.), die zurückging. 
S. vor der Operation mit —20 = 6/12?, jetzt mit +7 = 6/24. Gleich 
blieben die beiden Augen mit schwerer zentraler Chorioiditis. 

Daher gebesserte zu verschlechterten: 3,2 :1. 

Wenn man die Verschlechterungen, die der Operation als solchen 
zur Last fallen, in Betracht zieht, dann ergibt sich ein Verhältnis von 
13:0, bei kurzer Beobachtungszeit von 41:0. 

Ich möchte erwähnen, daß ein Mann unter den operierten Myopen 
nach der Operation sogar frontdiensttauglieh wurde. und mit einer 
Sehschärfe von 0,3 zwei Jahre im Felde war [Elschnig!!)]. 

Ein kurzer Vergleich mit einigen Zahlen, die in anderen Statistiken 
gefunden wurden, sei mir gestattet: Die Zahl der Operationen auf ein 
Auge berechnet, betrug bei Pflüger?), der nach der Fukalamethode 
operiert, 2,9, bei Gelpke°), der nach derselben Methode operiert, 2,6, 
bei Höppner”) aus der Sattler-Klinik (bei den nach Fukala Ope- 
rierten) ca. 3, bei den nach Heß - Sattler ca. 2, bei uns 3. 

Glaskörpervorfall wird erwähnt von Pflüger in 7,9%, von 
Gelpke in 5,6%, von Höppner bei den nach Fukala (in der Folge I 
bezeichneten) in 19,3%, von Höppner bei den nach Heß - Sattler 
Operierten (II) in 9,6%, von uns in 4,7%. 

Glaukom sahen: Pflüger nur ‚Quellungsglaukone (Prozent nicht 
ersichtlich), Gelpke 30%, wobei er aber Quellungsglaukome mitzählt, 
Höppner I 24,1, davon Schädigung in 3,4%, HöppnerllI 0,5% 
Sekundärglaukom, 1%, primäres Glaukom, wir 2,2%, (ohne Einfluß 
auf das Resultat). | 

Infektion post operationem trat ein bei Pflüger in 1%, 
bei Gelpke in 1,6% (dazu fast 3% chronische uveitis), bei Höppner I 
in 2%, bei Höppner II in 0,6% der Fälle. Bei uns keine. Eine se- 
kundäre Diszission war nötig bei Pflüger in 54%, bei Sattler [wie 
Axenfeld®) berichtet] in 82%, bei Höppner lin 33,8%, bei Höpp- 
ner Il in 65%, dazu in 11%, wiederholte Diszission, bei uns in 44,4% 
der Fälle. 
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Die Häufigkeit der Netzhautablösung bei Myopieoperierten, 
wobei zwischen der Ablösung, die unmittelbar durch die Operation 
hervorgerufen wird, und einer späteren, d. i. also spontan auftretenden, 
nicht unterschieden wird, wird angegeben von Fröhlich!?) mit 3,3%, 
von Gelpke mit 4,2%, (wenn man die Traumatischen abrechnet mit 
2,3%), von Höppnerl mit 11%, II mit 9,6%. Von Hippel nach 
Pflüger?) mit 9,5%, von Sattler!*) mit 4,6%. Wir hatten eine 
Ablatio, die, wie erwähnt, infolge späten Auftretens und gutartigen 
Verlaufes, der Operation nicht zur Last gelegt werden kann; auf die 
Gesamtzahl der Fälle berechnet 2,2%, auf die Zahl der länger als 1 Jahr 
beobachteten 5,4%. 

Ein Vergleich der Resultate in bezug auf die Sehschärfe ist nicht 
recht zu geben, da in dieser Hinsicht zu viele Gesichtspunkte maßgebend 
sind: Verlust durch die Operation, Verschlechterung des Visus durch 
Fundusveränderungen, die der Operation nicht zur Last gelegt werden 
können und auch in den einzelnen Fällen in verschieden langer Zeit 
auftreten können (z.B. bei einem Fall nach 10 Jahren), Nachstar 
u. V. a. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daß unsere 
oben dargestellte Indikationsstellung und besonders 
unser Operationsverfahren, nur im keimfreien Binde- 
hautsack zu operieren, der primären Diszissionin weni- 
gen Tagen vor Eintreten einer Irisreizung die Extrak- 
tion folgen zu lassen, vollauf gerechtfertigt ist, und 
daß man der Myopieoperation das ihr zukommende 
Interesse nicht versagen soll. 

Jedenfalls sind unsere Dauerresultate, wenn man von der Ver- 
schlechterung der S nach 17 Jahren absieht, vorzügliche: 86%, ge- 
bessert, 13,3%, gleich, 0,7%, verschlechtert. Sattler (nach Cz. E.) 
z. B. findet 70%: 15%: 15%, Gelpke 5% Verluste, 2,5% Verschlech- 
terung des Visus, Höppner bei der Methode Fu kala ca. 26,9% ver- 
schlechtert, bei der Methode Hess - Sattler ca. 20%. 
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Über primäre Tuberkulose der Netzhaut. 


Von 


Dr. Arthur Eppenstein, 
Ass.-Arzt der Klinik. 


Mit 2 Textabbildungen. 


Den 15 in der Literatur vorhandenen histologischen Beschreibungen 
von primärer Tuberkulose der Netzhaut bin ich in der Lage, eine weitere 
hinzuzufügen. Wir verdanken den Bulbus Herrn Dr. Neuhann (Dort- 
mund), der ihn der Klinik mit folgenden Notizen zusandte: 


Rechtes Auge eines lÄ5jährigen. Angeblich seit Dezember 1918 Verschleck- 
terung der Sehschärfe. Juli 1919 zuerst von mir untersucht. Damaliger Befund: 
Hornhaut o. B. Iris atrophisch. Pupille vergrößert, unregelmäßig, schlecht auf 
Licht und Konv. reagierend. Im Glaskörper grauweiße Massen. Netzhaut nicht 
mehr zu übersehen. S = Fingerzählen in lm exzentrisch oben außen. 28. VIII. 
Enucleation, da erst jetzt Einwilligung der Eltern. Sklera und Conjunctiva gelb- 
lich verfärbt, oben Sklera bläulich (Verdünnung!). 

Nach Härtung in Formalin wurde der Bulbus, von dem eine obere und eine . 
untere Kalotte abgetragen wurde, in Celloidin eingebettet und in eine Serie hori- 
zontaler Schnitte zerlegt. Färbung mit Hämatox. Eosin, van Gieson und nach 
Ziehl auf Tuberkelbacillen. 

Befund: Die Sklera ist auf der medialen Seite zwischen dem Äquator 
und der Gegend der Ora serrata nur ein Drittel so dick wie auf der gegenüberlie- 
genden Seite und färbt sich dort schlecht. Innerhalb der schlecht färbbaren 
Teile bestehen besser gefärbte Inseln. In der Umgebung des Opticusdurchtritts 
sind die Scheiden einiger weniger Skleralgefäße auf eine sehr kurze Strecke hin 
mit Lymphocyten und einigen wenigen epitheloiden Zellen infiltriert. Die Horn- 
hautist normal; ihrem Endothel sind ganz vereinzelte Leukocyten und Lympho- 
cyten, von denen einige Pigmentkörnchen enthalten, angelagert. Die Iris ist weit- 
gehend bindegewebig umgewandelt (Atrophie) und sehr pigmentreich. Zeichen 
frischer Entzündung fehlen, dagegen ist der Pupillenrand mit der Vorderfläche 
der Linsenkapsel verwachsen, die Wurzel an die Hornhaut angelegt und der z. T. 
verdünnte mittlere Teil vorgebuckelt (Napfkuchenform). Auf die Vorderfläche 
sind spärliche Lymphocyten in einem dünnen Exsudathäutchen aufgelagert, 
auf dessen Schrumpfung das bestehende Ectropium uveae zurückzuführen sein 
dürfte. Im Corpus ciliare bestehen geringfügige Lymphocyteninfiltrate, deren 
eines einer Vene folgt. Das Ciliarepithel ist nicht gewuchert. Die Chorioidea 
ist vom Corpus ciliare an auf der temporalen Seite bis zum Äquator, auf der nasalen 
bis mitten zwischen Äquator und Papille durch einen Bluterguß abgehoben. 
Bis auf vereinzelte kleine Lymphocyteninfiltrate ist sie histologisch normal. 
Die Retina ist durch einen blutig serösen Erguß vollständig abgehoben. Von der 
Papille bis nahe an den Äquator erscheint sie durch mächtige Faltung stark ver- 
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dickt. Diese ist durch die Schrumpfung eines bindegewebig organisierten Exsudat- 
häutchens hervorgerufen, das der Limitans interna aufgelagert ist. Auch weiter 
vorn liegt stellenweise auf der Lim. int. eine dünne Exsudat- oder Blutschicht. 
‘— Die Netzhautschichten sind im allgemeinen normal erhalten, aber in der Um- 
gebung der gleich zu beschreibenden Knötchen vielfach mit Blut und Hämosiderin- 
bröckeln durchsetzt. Von den vordersten Netzhautpartien bis an die Papille heran 
finden sichrunde Knötchen, deren Zentrum meistin der Nervenfaser- oder Ganglien- 
zellenschicht liegt, und deren Peripherie einerseits über die Lim. int. hinaus, 
andererseits in die innere Körnerschicht hineinreichen kann. Die am weitesten vorn 
gelegenen Knötchen bestehen nur aus Pigment, das die Berliner Blaureaktion 
bloß teilweise ergibt. In den weiter nach hinten gelegenen Knötchen kann man 
außer den Hämosiderinschollen, die eine exquisite Eisenreaktion geben, haupt- 
sächlich Lymphocyten und wenige große blasse epitheloide Zellen unterscheiden. 
An einigen Knoten ist deutlich zu sehen, daß diese 3 Bestandteile um das offene 
Lumen eines Gefäßes herum gelagert sind. (Abb. 1.) Andere Gefäßlumina 





Abb. 1. 


sind verengt, ohne daß zu erkennen ist, durch welchen Prozeß die Verengerung 
erfolgt ist. Schließlich finden sich nahe der Papille Quer- und Längsschnitte von 
(nach vanGieson intensiv rot gefärbten) sklerotisch verschlossenen Gefäßen. 
Die Scheiden der noch offenen Zentralgefäße nahe der Papille, auf ihr und im 
Nervus opticus sind streckenweise dicht mit Lymphocyten durchsetzt, und zwar 
sind die Venen davon stärker betroffen als die Arterien. Die Papille macht 
den Eindruck, durch Stauung prominent zu sein, doch läßt sich wegen der Amotio 
retinae nichts genaues darüber sagen. Entzündliche Zellen und Ödem fehlen in 
der Papille. Dagegen ist ihr eine mächtige bindegewebige Schwarte vorgelagert, 
die sich bis vor die benachbarten Netzhautteile schiebt. Sie enthält sehr zahlreiche 
von den Zentralgefäßen abgezweigte neugebildete Gefäße, Leuko- und Lympho- 
cyten. Gegen den Glaskörper springt die Schwarte mehrfach in Form groß- 
knotiger Granulationen vor, und ganz besonders von diesen Stellen aus durch- 
ziehen schwartige Stränge den Glaskörper bis zur Oar serrata, denen Lympho- 
cyten und junge Fibroblasten angelagert sind. Zwischen den Strängen breitet 
sich ein System zarterer Glaskörperschwarten aus. Der Nervus opticus selbst 
zeigt außer der schon erwähnten Lymphocyteninfiltration seiner Gefäßscheiden 
keinen pathologischen Befund. Am blinden Ende der Sehnervenscheiden 
besteht, in ein zartes bindegewebiges Reticulum eingelagert, eine der Duralscheide 
anliegende Granulation aus epitheloiden Zellen, Lymphocyten und einigen Lang- 
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hansschen Riesenzellen (Abb. 2). Auf allen Seiten, am deutlichsten auf der 
temporalen, werden dadurch auch runde oder ovale Knötchen gebildet. Nahe: 
dem proximalen Ende des 3 mm langen Opticusstückes findet sich in der Pial- 
scheide nach der Opticusseite hin in der Nachbarschaft einer Vene ein Knötchen, 
das gleichfalls aus epitheloiden Zellen, Lymphocyten und Riesenzellen in einem. 





Bindegewebsnetz besteht, daneben ein Lymphocyteninfiltrat. Die Färbung auf 
Tuberkelbacillen fiel wie in fast allen bekannten Untersuchungen negativ aus; 
Verkäsungsherde wurden nicht gefunden. 


Trotzdem dürften die charakteristischen Bestandteile der Knötchen, 
epitheloide Zellen, Lymphocyten und Langhanssche Riesenzellen, 
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keinen Zweifel an der Diagnose einer Tuberkulose lassen. Die frischesten 
und typischsten Tuberkel bestehen in den Opticusscheiden, ältere, aber 
noch an den histologischen Merkmalen erkennbare in den hinteren 
Netzhautteilen, wo aber schon das Hämosiderin einen erheblichen 
Anteil der Knötchen bildet. Aus Blutpigment allein, das sich bereits 
in Hämatoidin umwandelt, bestehen die demnach ältesten Knötchen 
in den vorderen Netzhautpartien; ihnen darf aber bei gleicher Form 
und, Lage der ursprünglich gleiche tuberkulöse Charakter zugeschrieben 
werden. Ein Teil der tuberkulösen Granulationen liegt nachweislich in 
den Gefäßscheiden, namentlich der Venen. Arrosion und Kompression 
wird hier zu den Blutungen vor, hinter und in die Netzhaut geführt 
haben, wie in einem von Fleischer!) beschriebenen Falle. Binde- 
gewebige Organisation der präretinalen Blutungen hat die Grundlage 
zu dem schrumpfenden Häutchen in der Nachbarschaft der Papille 
und den Glaskörperschwarten gegeben. Leider war das Auge der 
ophthalmoskopischen Untersuchung nicht mehr zugänglich gewesen, 
Der histologische Befund und das jugendliche Alter des Patienten 
lassen vermuten, daß man sonst das Bild der recidivierenden Glas- 
körperblutungen mit Retinitis proliferans gehabt hätte. 

Die Erkrankung stellt eine primäre Tuberkulose der Netzhaut, 
insbesondere auch ihrer Gefäße dar, die ascendierenden Charakter mit 
‚Übergreifen auf die Opticusscheiden hatte. Denn die Tatsache, daß die 
ältesten Herde in den vorderen Netzhautteilen sitzen, und daß 
der Ciliarkörper und die Chorioidea nur mit ganz spärlichen Lympho- 
cyteninfiltraten beteiligt sind, spricht gegen ein Übergreifen von der 
Uvea her. Die Erscheinungen der abgelaufenen schweren Iritis zeigen 
nichts Spezifisches. Man wird sich ihre Genese deshalb als toxisch 
vorstellen müssen, sei es als toxisch tuberkulös, sei es mit Fuchs?) 
als Folge der Glaskörperblutungen. Auch die Skleritis (Verdünnung 
der Sklera, Infiltration einiger Scleralgefäßwände) kann nicht die Ur- 
sache der Retinitis gewesen sein, sondern dürfte wohl mit ihr parallel 
verlaufen sein. Sonst hätte die Chorioidea miterkranken müssen. 

Therapeutisch ist es beachtenswert, daß eine am Auge aufgetretene 
Tuberkulose auf dem Wege über die Sehnnervenscheiden die Meningen 
bedrohen kann. Wenn dieser Verdacht vorliegt, erscheint die Enukleation, 
mindestens eines erblindeten Auges, unter Resektion eines möglichst 
großen Sehnervenstückes geboten. 


1) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 52, 769. 
2) Graefes Arch. f. Ophthalmol. 101, H. 1, S. 14. 1919. 
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Die Linse unseres Auges fluoresciert im Licht, das von ihr ab- 
sorbiert wird. Absorbiert werden Strahlen aus dem blauen und violetten 
Wellenlängenbereich. Es verrät sich dies an der gelblichen Färbung 
der Linse. Besonders intensiv ist aber ihr Lichtabsorptionsvermögen 
im Ultraviolett. Man kann dies feststellen, wenn man ihr Licht- 
absorptionsvermögen mittels eines Quarzspektrographen prüft. Die 
Fluoreszenz ist leicht zu sehen, wenn man in einem dunklen Zimmer 
das Licht einer Bogenlampe durch ein dunkelblaues Glas auf das Auge 
fallen läßt. Auch beim Sonnenlicht läßt sich mit dem kleinen Apparat, 
den ich angegeben, die Fluorescenz beobachten!). Tagtäglich also 
durch das ganze Leben fluoresciert unsere Linse. Worin besteht diese 
Fluorescenz? Kurzwellige, unsichtbare Lichtstrahlen werden in länger- 
wellige, in sichtbare umgewandelt. Eine solche Umwandlung der Energie 
ist — rein physikalisch gedacht — undenkbar ohne Veränderung des 
Mediums, in dem die Umwandlung stattfindet. 

Aber dies ist nicht die einzige Umwandlung, die das Licht in der 
Linse erleidet. Da, wo Licht absorbiert wird, werden thermische und 
chemische Veränderungen veranlaßt. Vor thermischen Einwirkungen 
ist die Linse durch die vorgelagerten Gewebe gut geschützt. Es ist 
wohl behauptet, aber nicht exakt bewiesen, daß thermische Strahlen 
in erheblichem Maße auf die Linse wirken, exakt nachgewiesen ist 
aber, daß die kurzwelligen, vor allem die ultravioletten Strahlen dort 
zur Absorption gelangen; exakt nachgewiesen ist ferner, daß durch die 
kurzwelligen Lichtstrahlen sich in der Linse auf Kosten der leichtlös- 
lichen schwerlösliche Eiweißkörper bilden. Die einfallende strahlende 
Energie wird dabei in chemische umgewandelt. — Wir müssen daher 
mit verschiedenartigen Umwandlungen der ultravioletten Strahlen 
in der Linse rechnen. Ob diese Umwandlungen der Energie in ge- 
wissen Beziehungen zueinander stehen, kann hier unerörtert blei- 
ben. Aber auch die Strahlen, die an diesen Umwandlungen der Energie 


1) Bericht über die 35. Versammlung der Ophthalmologischen Gesellschaft 
zu Heidelberg 1908, S. 353 und der 38. Versammlung 1912, S. 377. 
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nicht beteiligt sind, erleiden bei dem Durchgang durch die Linse 
Veränderungen: Die Linse ist heterogen, sie hat als trübes Me- 
dium zu gelten, an dessen kleinsten Teilen sich der Lichtstrahl 
zersplittert. Diese Zersplitterung ist umgekehrt proportional zur 
vierten Potenz der Wellenlänge. So kommt es, daß kurzwelliges 
Licht, das durch die Pupille eindringt, auch zu den peripheren 
Linsenteilen gelangt, so daß selbst das Epithel der Ciliarfortsätze 
und das Pigmentblatt, das die Hinterfläche der Iris bildet, in ihrem 
oberflächlichsten Zellschichten durch solche Strahlen Veränderungen 
erleiden können. | 

Solche Umwandlungen der Energie sind undenkbar ohne Ver- 
änderungen an dem Medium, in dem sie stattfinden. - Welches sind 
die durch diese Prozesse veranlaßten Veränderungen in der Linse? 
Als ich die Fluorescenz der Linse das erstemal gesehen hatte, hatte 
ich mir diese Frage vorgelegt. Bei mir weckte sie die Vermutung, 
daß die Veränderungen, die wir im Alter bei allen Menschen an der 
Linse auftreten sehen, damit zusammenhängen. Diese Anschauung 
habe ich klinisch und experimentell durch zahlreiche Arbeiten zu 
stützen versucht!). Mit meinen Anschauungen bin ich bei den meisten 
Kollegen, die sich mit Lichtfragen beschäftigt haben, auf Ablehnung 
gestoßen. Im Laufe der Zeit ist es mir möglich geworden, so viele 
Beweise zur Stütze meiner Anschauungen zusammenzutragen, daß ich 
jetzt davon absehen kann, im einzelnen auf die gegnerischen An- 
schauungen einzugehen. 

An den meisten Stoffen werden sich Veränderungen, die erst im 
Laufe langer Jahre unter Einwirkung des Lichtes auftreten, der Beob- 
achtung entziehen. Hier handelt es sich um einen Stoff, den wir wäh- 
rend des ganzen Lebens nicht nur vor dem Auge, sondern im Auge 
haben. Er bietet die Möglichkeit, daß wir an ihm auch nach langer 
Zeit auftretende geringfügige Veränderungen bemerken. Zwar handelt 
es sich um ein lebendes Gewebe. An einem solchen können die Verände- 
rungen, die das Licht verursacht, durch eine Reaktion wieder ausge- 
glichen werden. Wir sehen dies am deutlichsten an der Haut. An 
der Linse vermag das Licht solche Reaktionen nicht auszulösen. Die 
Linse ist nerven- und gefäßlos. Daher müssen sich die Veränderungen, 
die das Licht an ihr erzeugt, durch das ganze Leben summieren. Aber 
auch an der Haut bleiben trotz ihrer Reaktion auf Lichtreize mit der 
Zeit Veränderungen bestehen. Man vergleiche nur die Haut, die viel 
der Lichteinwirkung ausgesetzt ist, mit derjenigen, die gewöhnlich vor 
Licht geschützt wird. Warum soll ein Organ, das tagtäglich in hohem 
Maße der Einwirkung des Lichtes ausgesetzt ist, besonders intensiv 

1) von Graefes Arch. 69, H. 1 u. 3; 71, H. 1; 73, H. 1 u. 3; 75, H. 2; 86, H. 3; 
88, H. 3; 89, H. 3; 91, H. 2; 95, H. 1 u. 2. 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 11 
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die chemisch wirksamen Strahlen absorbiert, ohne imstande zu sein, 
die dadurch veranlaßten Veränderungen wieder auszugleichen, nicht 
auch Veränderungen erleiden, die analog sind zu denen, die wir als 
Lichtwirkungen an der Haut kennen? 

Das ultraviolette Licht wirkt aber auch auf die Netzhaut. Ein 
Teil vermag die Linse zu passieren, ohne daß er Veränderungen erleidet. 
Er erzeugt Fluorescenz der Netzhaut. In meiner Arbeit über die Wir- 
‘kungen des Lichtes bei den toxischen Amblyopien!) habe ich gezeigt, 
daß diese Strahlen imstande sind, unter gewissen Umständen das 
Sehvermögen schwer zu schädigen. Die Mittel, die toxische Amblyopie 
erzeugen, absorbieren erheblich im Ultraviolett. Werden sie dem Or- 
ganismus einverleibt, so sensibilisieren sie nach Art der optischen 
Sensibilisatoren die Netzhaut und machen die nicht direkt lichtempfind- 
lichen Gewebe der Netzhaut so lichtempfindlich, daß sie unter Ein- 
wirkung von Licht in einer Intensität, der wir uns sonst ungefährdet 
aussetzen, schwer geschädigt werden. Ich habe auf diese Weise Ka- 
ninchen mit Optochin und Methylalkohol sensibilisiert und auf dem 
dem Tageslicht ausgesetzten Auge Sehnervenatrophie erzeugt, während 
der Sehnerv am unbelichteten Auge unversehrt blieb2). Mit dieser 
Untersuchung ist der strikte Nachweis geliefert, daß auch die Netzhaut 
durch ultraviolette Strahlen schwer geschädigt werden kann. Es zeigt. 
sich hier ein neuer Weg, wie Schädigungen des Auges durch Licht 
entstehen. Bei den toxischen Amblyopien sind diese Schädigungen 
sehr ausgesprochen. Ich bin der Überzeugung, daß auch Verände- 
rungen, die wir jetzt für physiologisch halten, auf diesem Wege zu 
erklären sind. | 

Daß die Netzhaut auch ohne Mitwirkung besonderer Sensibilisatoren 
durch ultraviolettes Licht geschädigt wird, lehren die Arbeiten von 
der Hoeve?®). Er zeigte, daß sich die senile Degeneration der Netzhaut- 
mitte bei vielen Menschen im Alter findet, und fand, daß dies vor allem 
bei solchen Personen der Fall ist, bei denen die Linse sich auffallend 
klar erwies. Er fand einen gewissen Gegensatz zwischen senilem Star 
und seniler Maculadegeneration. Er fand bei allen untersuchten Pa- 
tienten mit Maculadegeneration nur sehr geringfügige Linsentrübungen, 
ein einigermaßen bedeutender Star kam nie zur Beobachtung, nach 
Staroperationen hat er niemals Maculadegeneration feststellen können. 
Er erklärt dies aus der Heterogenität der Linse. Eine sehr homogene 
Linse läßt das ultraviolette Licht besser durchtreten, sie ist ein ge- 


1) Zeitschr. f. Augenheilk. 43. 

2) Die anatomische Untersuchung der Sehnerven wurde von Herrn Geh. Rat 
Schmorl im pathologischen Institut des Dresdener Stadtkrankenhauses aus- 
geführt. l 

= 3) v. Graefes Arch. f. Ophthalmol. 98. 
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ringerer Schutz für die Netzhaut als eine mehr heterogene, die letztere 
neigt mehr zur Starbildung als jene. 

Schädigungen der Netzhaut durch ultraviolettes Licht sehen wir 
in mehr akuter Form bei den verschiedenartigen Blendungen. Bei der 
Schneeblindheit und der elektrischen Ophthalmie sehen wir außer den 
entzündlichen Erscheinungen am äußeren Auge Störungen der Netz- 
hautfunktionen, wie Verdunklungen des Gesichtsfeldes, Nyctalopie, 
Hemeralopie, Erythropsie, Farbenskotome usw. An diesen Erschei- 
nungen sind sicher die sichtbaren Strahlen wesentlich beteiligt, aber 
es wird jetzt zu prüfen sein, ob nicht auch die unsichtbaren Strahlen 
bei diesen Erscheinungen mitwirken. Besonders häufig sind Störungen 
des Farbensinns, die man bei künstlichem Licht, das besonders reich 
an ultravioletten Strahlen ist, beobachtet hat. Von Birch - Hirsch- 
feld!) wurden zuerst Fälle bekannt, bei denen nach einer längeren, 
kaum übermäßig blendenden Einwirkung der Strahlen einer Queck- 
silberdampflampe relative, parazentrale und zentrale Farbenskotome 
aufgetreten waren. Die Skotome verschwanden, als die Patienten bei 
derselben Arbeit Gläser trugen, welche die ultravioletten Strahlen ab- 
sorbieren. Behr?) berichtet über eigenartige Störungen des Licht- 
sinnes, die auf die schädigende Einwirkung der ultravioletten Strahlen 
zurückzuführen waren. Die Dunkeladaption zeigte eine hochgradige 
Herabsetzung. Die Störungen hatten sich eingestellt bei Arbeitern, 
die längere Zeit hindurch anhaltend bei elektrischem Licht gearbeitet 
hatten. Um zu entscheiden, ob lediglich die intensive Einwirkung 
der sichtbaren Strahlen oder der Reichtum des Lichtes an ultravioletten 
Strahlen als Ursache anzuschuldigen war, verglich Behr bei 50 Star- 
operierten die Dunkeladaption des operierten mit der des nichtope- 
rierten Auges. Diese Gegenüberstellung ergab regelmäßig eine hoch- 
gradige Herabsetzung der Dunkeladaption auf dem operierten Auge. 

In dieser Aufstellung habe ich nur solche Fälle verwandt, bei 
denen die Schädigungen durch ultraviolettes Licht erwiesen sind, ich 
habe absichtlich alles weggelassen, was einer genaueren Begründung 
und Nachprüfung bedarf. Solche Fälle sind zahlreich. Die gegebene 
Aufstellung dürfte schon genügen, um zu zeigen, daß recht erhebliche 
Störungen durch die ultravioletten Strahlen am Auge ausgelöst werden 
können. Wir müssen unser Auge mehr gegen diese Strahlen schützen, 
als wir dies bisher getan. 

Um die Maßnahmen, die sich nötig machen, richtig zu beurteilen, 
müssen wir uns ein Urteil bilden über den Gehalt des Lichtes an ultra- 
violetten Strahlen. Der Gehalt des Lichts an Ultraviolett wird heute 
unterschätzt. Es liegt dies daran, daß wir bis vor kurzem kein In- 

1) Zeitschr. f. Augenheilk. 20. 
2) v. Graefes Arch. f. Ophthalmol. 82. 
11* 
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strument besaßen, das uns gestattet, das Ultraviolett im Tageslicht 
zuverlässig zu messen. Zwar hat sich Prof. Dorno, der Leiter des 
Physikalisch-meteorologischen Institutes in Davos, viel mit solchen 
Messungen bemüht. In seiner ‚Studie über Licht und Luft im Hoch- 
gebirget)‘“ hat er drei Jahre lang mit größtem Eifer derartige ver- 
gleichende Messungen vorgenommen und in der Arbeit über , Himmels- 
helligkeit, Himmelspolarisation und Sonnenintensität in Davos 1911 
bis 19182)‘ fortgesetzt. Für seine Arbeiten hat ihm die Preußische 
Akademie der Wissenschaften die silberne Leibniz-Medaille verliehen. 
Seine Resultate, soweit sie sich auf den Gehalt des Tageslichtes an 
Ultraviolett beziehen, können, worauf ich schon mehrfach hingewiesen, 
nicht stimmen, sie können mit den biologischen Beobachtungen nicht 
in Einklang gebracht werden. — Dr. Bernhard in St. Moritz, der 
Begründer der Heliotherapie, hat sich in gleichem Sinne geäußert?). 
Wie verwirrend die Feststellungen Dornos auf biologische Fragen 
wirken, zeigt folgender Fall: Meyer- Betz hat sich Mitte Oktober 
in München mit Hämatoporphyrin sensibilisiert und schwere Schädi- 
gungen durch das Tageslicht an seinem Körper beobachtet. Arzt und 
Hausmann zitieren in ihrer Arbeit: Zur Kenntnis der Hydroa®) 
diesen Versuch und kommen zur Ansicht, daß nur die sichtbaren 
Strahlen diese Wirkungen erzeugt. „Nach den grundlegenden 
Untersuchungen von Dorno ist die ultraviolette Strahlung 
sogar im Hochgebirge um diese Jahreszeit ungemein ge- 
ring.“ Das ist ein großer Irrtum! Dornos Untersuchungsmethoden 
sind fehlerhaft. Ich habe schon mehrfach darauf hingewiesen, wo bei 
seinen Untersuchungen die Fehler liegend). Wenn wir das Ultraviolett 
messen wollen, so müssen wir dasselbe richtig vom sichtbaren Wellen- 
längenbereich abgrenzen. Darin wird von den Physikern vielfach ge- 
fehlt. Bei intensiven Lichtquellen ist es uns möglich, noch Licht bis 
à 392 uu direkt wahrzunehmen. Wenn wir bei geeigneter Versuchs- 
anordnung noch jenseits von A 392 uu einen Lichteindruck erhalten, 
so wird er erzeugt durch das Fluorescenzlicht der Netzhaut. Hört 
auch erst 4 392 up die Sichtbarkeit des Lichtes auf, so beginnt es 
schon im blauen und violetten Spektralbereich unsichtbar zu werden. 
Unsere Linse ist von Jugend auf gelblich gefärbt und verrät dadurch, 
daß schon Strahlen aus dem blauen und violetten Wellenlängenbereich 


1) Verlag von Vieweg, Braunschweig 1911. 

2) Veröffentl. d. Preuß. Meteorologischen Instituts, Abh. Bd. VI. 1919. 

2) Bernhard, das photochem. Klima, insbesondere des Hochgebirges und 
seine Beziehungen zur Heliotherapie, Strahlentherapie Bd. IX, H. 2. 

4) Strahlentherapie Bd. XI, H. 1. 

5) Schanz, Licht und Lichttherapie. Strahlentherapie Bd. V, Lichtfilter: 
Münch. med. Wochenschr. 1915, Nr. 48, Vergleichende Lichtmessungen. Dtsch. 
med. Wochenschr. 1916, Nr. 20, Höhensonne. Strahlentherapie Bd. VIII. 
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unsichtbar sind. Darum dürfen wir bei der Beurteilung chemischer 
und biologischer Lichtwirkungen die Abgrenzung dieser beiden Spektral- 
bezirke nicht an das Ende der Sichtbarkeit legen oder gar, wie dies 
Dorno tut, so legen, wie das Instrumentarium dafür empfindlich ist. 
Die Abgrenzung des Ultravioletts ist eine physiologische, auch der 
Physiker ist an dieser Abgrenzung gebunden. Die Abgrenzung bei A 
400 uu dürfte den Verhältnissen gut entsprechen. 

Da es keine physikalische Methode gab, das Ultraviolett im Tages- 
licht zuverlässig zu messen, suchte ich nach einem biologischen Weg. 
An den Pflanzen sehen wir am deutlichsten die Wirkungen des Lichts. 
Wie weit sind an diesen die ultravioletten Lichtstrahlen beteiligt ? 
Dem Ophthalmologen muß daran liegen, diesen Energiefaktor im 
Tageslicht genau kennenzulernen, und darum sei es mir gestattet, 
meine Versuche, die im Biologischen Zentralblatt, Bd. 36, in den Be- 
richten der Deutschen Botanischen Gesellschaft 1918 und 1919 und in 
Pflügers Archiv, Bd. 18], ausführlich besprochen sind, auch hier kurz 
mitzuteilen. 

Bei diesen Versuchen habe ich Pflanzen das ultraviolette Li cht 
entzogen. Die Pflanzen änderten dabei ihre Gestalt, sie wurden größer, 
ihre Stengelglieder länger, ihre Blätter länger und dünner als bei den 
Pflanzen, auf die das volle Tageslicht einwirkte. Der Versuch blieb 
einige Jahre unveröffentlicht liegen, weil ich keine Erscheinungen in 
der Natur fand, die sich aus jenen Versuchen erklären ließen. Erst 
einige Jahre später, beim ersten Ausgang nach einer längeren Krank- 
heit, die mir reichlich Zeit ließ, um über meine Lichtprobleme nach- 
zudenken, fand sich die Erklärung auf einen einzigen Blick. Am Fuße 
eines schlichten Denkmals im Isergebirge sah ich Edelweißpflanzen, 
die ein Naturfreund aus dem Hochgebirge dahin verpflanzt hatte. 
Sie glichen in allem den Pflanzen, denen ich das Ultraviolett entzogen 
hatte. Auch diesen Edelweißpflanzen war durch die Verpflanzung aus 
dem Hochgebirge in das Mittelgebirge Licht aus demselben Spektral- 
bezirk in erhöhtem Maße entzogen worden. Das hatte ihre Gestalts- 
veränderung bedingt. Aus den kräftigen, gedrungenen Pflanzen waren 
lang aufgeschossene Gewächse geworden, sie ‚hatten damit ihre alpine 
Tracht verloren. 

Um mir Gewißheit zu verschaffen, ob diese Deutung richtig, habe 
ich in größerem Maßstab in den Gärten der Forstakademie Tharandt 
und im Botanischen Garten zu Dresden im Jahre 1918 und 1919 Ver- 
suche ausgeführt, die jene Annahme an zahlreichen Pflanzen bestätigen. 
Bei diesen Versuchen wurden die Pflanzen in Beeten unter Glas gezogen. 
Die Gläser wurden so gewählt, daß sie das Spektrum vorm kurzwelligen 
Ende her verkürzten. Abb. 1 zeigt einen solchen Versuch mit Edelweiß. 
Auf die Pflanzen im ersten Kasten wirkte das volle Tageslicht, im 
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| zweiten Kasten war ihnen durch ein gewöhnliches Glas ein Teil des 
Ultravioletts entzogen, im dritten Kasten hat ein Euphosglas das 
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Frei. Unter Glas. Unter Euphosglas. 
A Abb. 1. Edelweiß. 





Frei. Unter Glas. Unter Euphosgla s. 
Abb. 2. Bohnen. 


z 3 ganze Ultraviolett von den Pflanzen abgehalten. Abb. 2 zeigt diese 
| Unterschiede noch besser an Bohnen. An zahlreichen Pflanzen fand 
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sich ausnahmslos dasselbe Resultat. In der Natur spielt derselbe Pro- 
zeß. Das Edelweiß, das vom Hochgebirge in das Mittelgebirge versetzt 
war, ließ diesen Prozeß erkennen. Was sich am Edelweiß gezeigt, gilt 
auch für die übrigen Pflanzen. Das ultraviolette Licht beeinflußt 
die Gestaltung der gesamten Vegetation. 

Ich glaube auch die Erklärung für diese Gestaltsveränderung der 
Pflanzen gefunden zu haben. Bei diesen Versuchen hatte ich den 
Pflanzen nicht nur das Ultraviolett entzogen, sondern hatte das Spek- 





L r 


Abb. 3. Blätter von einer in rotem Licht gezogenen Pelargonie. 


trum noch weiter verkürzt. In einem Beet wirkte nur noch rotes Licht 
auf die Pflanzen. Dabei zeigten die Blätter eigentümliche Verände- 
rungen ihrer Form. Im vollen Tageslicht waren beispielsweise die 
Blattflächen der Pelargonien nach oben hin konkav, die Blattränder 
waren höher als der Ansatz der Blattstiele. Je mehr kurzwelliges Licht 
den Pflanzen entzogen wurde, desto flacher wurden ihre Blattflächen, 
wurde das Spektrum bis auf das rote Licht verkürzt, so waren die Blätter 
glockenartig nach unten gekrümmt. Abb. 3 zeigt solche Blätter. Die 
Blattrippen treten auffallend hervor, die Flächen zwischen den Blatt- 
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rippen sind nach unten ausgebogen, und die ganze Blattfläche zeigt 
vom Ansatz des Stils nach den Rändern dieselbe Krümmung nach 
unten. Diese Blattform kann nur dadurch zustande gekommen sein, 
daß die obere Blattschicht schneller gewachsen ist als die untere. Wie 
läßt sich dies erklären? Dem Licht verschiedener Wellenlänge wird 
auch bei den Pflanzen eine verschiedene Tiefenwirkung zukommen. 
Je kurzwelliger das Licht, desto weniger tief vermag es in die Gewebe 
einzudringen. Bei den unter rotem Licht gezogenen Pflanzen fehlte 
daher der Lichtreiz, der sonst auf die oberen Blattschichten einwirkt. 
Nun wirkt das Licht verzögernd auf das Wachstum der Pflanzen, das 
~- Gewebe an den Wurzelvegetationspunkten wächst stetig, während an 
den Sproßvegetationspunkten das Wachstum in der Nacht stärker ist 
als am Tage. Am Tag bildet die Pflanzenzelle im Licht die Stoffe, die 
sie in der Nacht zu ihrem Aufbau verarbeitet. Bei den unter rotem Glas 
gezogenen Blättern hat den oberen Blattschichten der Lichtreiz ge- 
fehlt, der retardierend ihr Wachstum beeinflußt. Diese eigentüm- 
liche Gestaltung der Blätter verrät den Prozeß, der die Gestaltsverände- 
rung der ganzen Pflanze bedingt, wenn man ihr das kurzwellige Licht 
entzieht. Den oberflächlichen Zellschichten der ganzen Pflanze fehlt 
dann der Lichtreiz, der ihr Wachstum hemmend beeinflußt. 

Ich konnte ferner zeigen, wie die Erscheinungen des Heliotropismus, 
die Unterschiede im Bau der Sonnen- und Schattenblätter, die Bildung 
der Pigmente in der Oberhaut der Blätter mit der Einwirkung der 
ultravioletten Strahlen zusammenhängen. . Art etiolierten Pflanzen 
konnte ich zeigen, daß Strahlen am Ende des Ultravioletts das Er- 
grünen der Pflanze verzögern. Samen, von denen bekannt ist, daß sie 
im Licht schlecht keimen, keimten rascher, wenn ich ihnen das Ultra- 
violett entzog. In den obenerwähnten Arbeiten sind diese Versuche 
ausführlich beschrieben und illustriert. Ich war mir bewußt, als ich 
diese Versuche anfing, daß dem Ultraviolett im Tageslicht ein viel 
größerer Einfluß auf die Vegetation zukommt, als wir annehmen. Die 
Resultate haben meine Erwartung weit übertroffen. ! 

Als ich diese Versuche angefangen hatte, hörte ich, daß Prof. Dem- 
ber, erster Assistent bei Prof. Hallwachs im Physikalischen Institut 
der Technischen Hochschule zu Dresden, sich einen Apparat kon- 
struiert hatte, mit dem er nach Teneriffa reisen wollte, um dort auf 
dem Pik Messungen des Ultraviolettes vorzunehmen. Ich erfuhr, daß 
der Konstruktion des Apparates die lichtelektrische Zerstreuung, der sog. 
Hallwachs - Effekt, zugrunde lag. Ich hatte auch mit Prof. Dember 
über seinen Apparat gesprochen: Um mir ein Urteil zu bilden, ob ich 
durch Messungen mit einem solchen Instrument meine Arbeiten fördern 
könne, mußte ich mich erst auf einem mir völlig fernliegenden Arbeits- 
gebiet orientieren, zumal für mich als Privatmann die Beschaffung 
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eines solchen Apparates mit erheblichen Kosten verbunden war. Als 
ich mich zur Beschaffung desselben entschlossen, war Dember nach 
Teneriffa abgereist und wurde dort während des ganzen Krieges fest- 
gehalten. Da mir aber die anderen beiden Assistenten des Physikalischen 
Instituts, Dr. Wiedmann und Dr. Simon, die weitgehendste Unter- 
stützung zugesagt, ging ich trotzdem an den Bau des Apparates. Der 





Abb. 4. Spektralphotometer für Ultraviolett nach Prof. Dember. 


Krieg brachte darin freilich auch eine längere Stockung. Prof: Dorno 
in Davos hat in einer Erwiderung auf meinen Artikel ‚„Höhensonne“ 
in der Strahlentherapie!) bezweifelt, daß es möglich wäre, so geringe 
elektrische Kräfte, wie sie hier in Frage kommen, exakt zu messen. 
Der Apparat hat diese Aufgabe glänzend gelöst. Abb. 4 zeigt meinen 
Apparat. Prof. Dember hat nach seiner Rückkehr denselben geprüft. 
Ich möchte nicht unterlassen, den Herren vom Physikalischen Institut 


-~ 1) Strahlentherapie Bd. VIII, S. 607. 
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der Dresdner Hochschule für die weitgehendste Unterstützung, die sie 
mir gewährt, auch hier zu danken. 

Der Apparat wird auch für den Ophthalmologen Bedeutung erlangen, 
und darum gebe ich hier eine kurze Beschreibung. Prof. Hallwachs 
hat festgestellt, daß negativ geladene Körper unter Einfluß des Lichts 
ihre Ladung verlieren. Diese Erscheinung heißt lichtelektrische Zer- 
streuung oder nach ihrem Entdecker Hallwachs-Effekt. In der ein- 
fachsten Form handelt es sich dabei um folgende Versuchsanordnung: 
Eine isoliert aufgestellte Zinkplatte wird durch einen Draht mit einem 
Goldblatt-Elektroskop in Verbindung gesetzt. Lädt man Platte und 
Elektroskop negatit, so weichen die Goldblättchen auseinander. Wird 
jetzt die Platte mit Bogenlicht bestrahlt, so fallen die Goldblättchen 
des Elektroskops wieder zusammen. Bei positiver Aufladung tritt 
keine Wirkung ein. Sämtliche Metalle zeigen dasselbe Verhalten wie 
Zink, nur liegt die Abgrenzung der Erregbarkeit nach dem langwelligen 
Ende des Spektrums zu für die verschiedenen Metalle in verschiedenen 
Wellenlängenbereichen. Während Platin bei etwa å 280 uu erregt 
wird, liegt die Grenze der Erregbarkeit für Kalium weit im sichtbaren 
Teil des Spektrums. Das ist der Grund, warum sich Kalium für licht- 
messende Versuche besonders eignet. Die bei dem obigen Versuch 
von der Metallplatte weggehende Elektrizität läßt sich wieder auf- 
fangen: Legt man an die Metallplatte ein negatives Potential von 
100—200 Volt und umgibt dieselbe mit einem von ihr isolierten Draht- 
netz, so kann man beim Belichten der Platte mit diesem einen dauern- 
den elektrischen Strom auffangen, der in seiner Stärke von der Licht- 
intensität und der Wellenlänge des Lichts abhängt. Da der Strom 
eine sehr geringe Stärke besitzt, ist er nur mit sehr empfindlichen In- 
strumenten meßbar. Die Stromstärke wird erhöht, wenn man die Me- 
tallplatte mit dem umgebenden Netz ins Vakuum bringt, und zwar 
in ein Glasgefäß, das evakuiert wird. Eine derartige Anordnung be- 
zeichnet man als lichtelektrische Zelle. Für Untersuchungen im Ultra- 
violett wird es notwendig, in dem Glasgefäß ein Quarzfenster anzu- 
bringen, durch welches das Licht auf die Metallfläche fällt. Mein Appa- 
rat war mit einer Kaliumzelle ausgestattet. Das Licht wurde, bevor 
es durch das Quarzfenster auf das Kalium fiel, durch einen Mono- 
chromater mit Quarzoptik!) spektral zerlegt und die Anordnung so 
getroffen, daß nur immer eng begrenzte Spektralbezirke wirksam wer- 
den konnten. In Abb.4 ist A der Messingkasten, in dem sich die 
Kaliumzelle befindet, B ist der Monochromater, der das Licht -spektral 
zerlegt. Aus dem Kasten A führt in den Rohren OC eine isolierte Lei- 
tung vom Netz der Zelle zu dem Einfadenelektrometer?2) D. .Vom 


1) Zeitschr. f. Instrumentenk. 1912. September. 
2) Phys. Zeitschr. 1914, S. 250. 
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Kalium der Zelle führt ein Draht nach der vom Kasten isolierten 
Klemmschraube X. Diese wird mit dem negativen Pol der Spannungs- 
batterie F verbunden, deren positiver Pol geerdet wird. Die Beob- 
achtung erfolgt durch das Mikroskop E am Elektrometer, indem man 
die Geschwindigkeit der Ausschläge des Fadens an einer Skala mit 
Hilfe der Stechuhr mißt. V V ist die Visiervorrichtung, T die Trommel 
zur Einstellung der Wellenlänge, @ die Gradteilung für die Ablesung 
der Sonnenhöhe, H der Eintrittsspalt. 

Die Empfindlichkeit einer Kaliumzelle ist je nach der Herstellung 
für die verschiedenen Wellenlängenbereiche verschieden. Deshalb wurde 
neben dem lichtelektrischen Ausschlag die Energie der "betreffenden 
Linie mit der Thermosäule bestimmt. Der Quotient, lichtelektrischer 
Ausschlag diffidiert durch die .mit der Thermosäule gemessenen Energie, 
gibt dann die Empfindlichkeit der Zelle. Setzt man diesen Quotienten 
für die Linie 4 436 uu = 1, so ergibt sich die auf Abb.5 in dem 





Die ae 
Q 


S 


350, 
HE Wellenlängen 
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Koordinatensystem CO,D dargestellte Kurve. Aus der Kurve ersieht 
man, daß die verwandte Zelle den sog. ‚normalen‘ Verlauf in ihrer 
Empfindlichkeit zeigt. Die Zelle wurde im physikalischen Institut der 
Technischen Hochschule von Dr. G. Wiedmann besonders für diese 
Untersuchung hergestellt. M 

Mit dieser Zelle wurde das direkte Sonnenlicht, das Licht einer 
‚offenen Bogenlampe, sowie das der Quarzlampe und einer 3000 kerzigen 
Nitralampe gemessen. Die Kurven auf Abb. 6 im Koordinatensystem 
.AO,B illustrieren die Ergebnisse. Die Messung des Sonnenlichts wurde 
‚am 17. Juni 1920 von 12%10’ an in der Wetterwarte Wahnsdorf aus- 
‚geführt. Wahnsdorf liegt zwischen Dresden und Moritzburg etwas ab- 
seits vom Elbtal 250 m über NN. Die offene Bogenlampe war mit 
Dochtkohlen armiert, sie brannte Wechselstrom (18,5 Amp. und 50 Volt). 
Die Quarzlampe war von der Quarzlampengesellschaft in Hanau und 
‘wurde mit Wechselstrom von 110 Volt betrieben. Die Nitralampe 
brannte auch mit 110 Volt Wechselstrom. Eintritts- und Austritts- 
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spalt im Monochromator waren bei allen Aufnahmen gleichmäßig 0,5mm. 
Der Abstand der künstlichen Lichtquellen vom Eintrittsspalt des Mono- 
chromators betrug 25 cm. 

Die Kurve des Sonnenlichts (I) steigt bis zu einem Maximum, das 
bei 4 370 uu liegt, annähernd geradlinig an, dann fällt sie steil abwärts 
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Abb. 6. I. Sonnenlicht. II. Offene Bogenlampe. III. Quarzlampe. IV. Nitralampe. 

bis A 320 uu und verläuft sich gegen å 300 uu. Die Kurven der drei 


künstlichen Lichtquellen sind auf Abb. 7 besonders wiedergegeben. 
Um die Einzelheiten besser darzustellen, wurden die Ordinaten gegen 














920 500 450 400 300 250 : 200 


30 . 
p Wellenlängen 
Abb. 7. II. Offene Bogenlampe. III. Quarzlampe. IV. Nitralampe. 


Abb. 6 um das Vierfache vergrößert. Die Kurve der offenen Bogen- 


lampe (II) zeigt ein langsames Ansteigen bis A 410 uu unter Ausbildung 


einiger kleiner Maxima. Von / 410 uu an steigt sie steil an und erreicht 
ihr Maximum bei å 385 uu. Dann fällt die Kurve ebenso rasch bis 
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2 340 uu , verläuft annähernd parallel zur Abscisse bis 4 260 uu , bildet 
nochmals ein Maximum bei A 250 uu und erreicht den Nullwert bei 
4 220 uu. 

Die Kurve der Quarzlampe zeigt einen sehr wechselnden Verlauf. 
Es liegt dies daran, daß das Spektrum des Quarzlichtes ein Linienspek- 
trum ist. Die höchsten Maxima entsprechen den Linien X 436, 405, 
366, 334, 313, 302, 280, 265, 254 uu - | 

Die Kurve der Nitralampe steigt zu einem flachen Maximum bei 
4 460 uu an und fällt dann langsam bis A 330 uu auf den Nullwert. 

Wie mit dem besten Photometer für sichtbare Strahlen vermag 
man mit, diesem Apparat die Intensität des Lichtes im Ultraviolett 
spektral zu messen. Zum Vergleich gibt Abb. 8 die mit einem 'Quarz- 
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Abb. 8. 1. des Sonnenlichts, 2. des offenen Bogenlichts, 3. der Quarzlampe, 4. der Nitralampe. 


spektrographen auf orthochromatischen Platten aufgenommenen Spek- 
tren der Lichter, von denen jene Kurven stammen. Die Aufnahme 
des Sonnenlichtspektrums wurde am 17. V. in Dresden ausgeführt, das 
direkte Sonnenlicht wurde mittels einer versilberten Quarzplatte in 
den Spektralapparat geworfen. Die Belichtungszeit betrug !/,, Sekunde, 
bei den anderen Aufnahmen war sie 3 Sekunden. Die Bogenlampe und 
die Quarzlampe befanden sich 50 cm vor dem Eintrittsspalt des Mono- 
chromators. Bei der Nitralampe betrug die Entfernung nur 30 cm. Der 
Vergleich dieser Spektren lehrt auch, daß die Spektren der offenen Bogen- 
lampe und der Quarzlampe viel weiter ins Ultraviolett reichen als das 
Spektrum des Sonnenlichts. Das letztere reicht günstigstenfalls bis 
/ 291 uu , das äußerste Ende ist bei uns außerordentlich lichtschwach, 
im Hochgebirge hat dasselbe eine wesentlich höhere Intensität. Das 
Spektrum der Quarzlampe reicht dagegen bis etwa A 220 uu. Es ist 
ein ausgesprochenes Linienspektrum, einige Lichtarten erreichen eine 
sehr hohe Intensität, während andere vollständig fehlen. Das Spektrum 
der offenen Bogenlampe ist gleichmäßiger, und die Intensität der Banden 
ist eine viel geringere. Daß dem Quarzlicht am langwelligen Ende ein 
großer Spektralbeziek fehlt, kommt auf der Aufnahme nicht voll zum- 
Ausdruck, da die photographische Platte nicht für Rot sensibilisiert war. 
Vergleicht man das Spektrum der Quarzlampe mit dem des Sonnen- 
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lichts, so sieht man recht deutlich, wie irreführend es ist, wenn das Licht 
der Quarzlampe jetzt allenthalben als „künstliche Höhensonne“ an- 
gepriesen wird!). Das vierte Spektrum ist das einer 3000 kerzigen Nitra- 
lampe. Der glühende Draht ist mit einer Glashülle umgeben, die das. 
Spektrum des Lichtes, das der Glühfaden aussendet, stark verkürzt. 
Für das Auge enthält ihr Licht noch Strahlen, die zur Linse und Netz- 
haut gelangen. Dem entspricht auch die obenerwähnte Beobachtung: 
von Behr, der bei Arbeitern, die gezwungen waren, längere Zeit be- 
ständig beim Licht von Glühlampen zu arbeiten, Störungen der Dunkel- 
adaption feststellen konnte. 

Mit meiner Anschauung über die Wirkungen des Lichtes auf die Augen- 
linse stehe ich noch ziemlich allein. Derjenige, der jetzt noch versuchen 
will, meine Anschauungen zu widerlegen, wird es nötig haben, den Nach-- 
weis zu führen, wie es kommt, daß die Linse während des ganzen Lebens 
in hohem Maße strahlende Energie absorbiert und umwandelt, ohne 
dabei selbst Veränderungen zu erleiden. Von den Gegnern meiner An- 
schauung verdient der Standpunkt, den Chalupecky eingenommen, 
einer Besprechung. Chalupecky hat zuerst festgestellt, daß sich im. 
Linseneiweiß unter Einwirkung von Licht auf Kosten der leichtlöslichen 
schwererlösliche Eiweise bilden?2). Nur dem Licht künstlicher Licht- 
quellen wollte er schädigende Wirkungen auf die Linse zugestehen. Als- 
ich auf die hohe Bedeutung seiner Befunde?) für die Entstehung des 
Altersstars hinwies, hielt er es für nötig, seinen ablehnenden Stand- 
punkt nochmals zu betonen und diese Ablehnung doppelt zu unter- 
` streichenô). Dieser ablehnende: Standpunkt erklärt sich daraus, daß 
er den Gehalt des Sonnenlichtes an Ultraviolett nicht genügend kannte. 
Er kannte die Wirkungen des Lichtes der Quarzlampe auf die Haut. 
Schon kurzdauernde Belichtungen mit derselben erzeugen heftige Ent- 
zündungen, die an Intensität noch jene übertreffen, die wir erleben, 
wenn wir aus der Tiefebene ins Hochgebirge kommen. Der Umstand, 
daß bei uns das Sonnenlicht nicht imstande ist, solche Entzündungen 
auszulösen, scheint Chalupecky zu der Annahme veranlaßt zu haben, 
daß das Ultraviolett des Sonnenlichts bei uns dem der Quarzlampe 
auch in der Wirkung auf die Augenlinse erheblich nachsteht. 

Die Kurven in Abb. 6 und 7 und die Spektren in Abb. 8 zeigen, 
in welchem Irrtum sich Chalupecky befunden hat. Das Spektrum. 
des Sonnenlichts reicht günstigstenfalls bis A 291 un, das der Quarz- 

1) Geh. Rat Bach in Bad Elster hat in einer gegen mich gerichteten Er- 
widerung angegeben, daß die Bezeichnung „künstliche Höhensonne“ von ihm 
stammt, die Quarzlampengesellschaft in Hanau hat dies in einer Erklärung in 
der Münch. med. Wochenschr. 1920 bestritten. - 

2) Münch. med. Wochenschr. 1913, Nr. 31 u. 32. 


3) v. Graefes Arch. f. Ophthalmol. 89, 557. 
1) Strahlentherapie Bd. VIII, H. 1. 
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lampe bis gegen 4 220 uu. Das Quarzlicht enthält Strahlen, die im 
Tageslicht gar nicht enthalten sind. Diese Strahlen sind es, die beson- 
ders entzündungserregend auf die Gewebe wirken. Sie wirken de- 
struktuierend auf die lebende Substanz. In der Ebene ist die Intensität 
der Sonnenstrahlen um } 300 wu sehr gering, im Hochgebirge wächst 
die Intensität dieser Strahlen um A 300 uu , ohne daß dabei das Spek- 
trum länger wird. Dieser Zuwachs ist es, der die Hautentzündungen 
veranlaßt, wenn wir aus dem Tiefland ins Hochgebirge kommen. Beim 
Quarzlicht sehen wir schon nach kurzen Belichtungen Entzündungen 
der Haut auftreten, sie sind veranlaßt von den Strahlen von 4 300 bis 
A220 uu. Entziehen wir dem Quarzlicht durch Vorschalten einer Glas- 
platte lediglich diese Strahlen, so hört es auf, auf die Haut entzündungs- 
' erregend zu. wirken. Wir haben demnach zu unterscheiden zwischen 
ultravioletten Strahlen, denen. besonders entzündungserregende Wir- 
kungen zukommen (4 300—220 uu), von solchen, die keine entzündlichen 
Veränderungen in der Haut erzeugen (4 400 bis gegen 4 300 uu). Wäh- 
rend die Strahlen von A 300—220 uu dem Sonnenlicht in der Tiefebene 
fast vollständig fehlen, sind die Strahlen von A 400—300 vu inihm 
viel intensiver vertreten als im Licht jeder künstlichen 
. Lichtquelle. Zwischen den sichtbaren — es sind dies die Strahlen, 
die in der Netzhaut und in der Haut mittels Sensibilisatoren wirksam 
werden — und den destruktuierend auf die lebende Substanz wirkenden 
Strahlen liegt noch ein großer Spektralbereich, der auch ohne Sensibili- 
sator vor allen biologisch wirksam ist. Wenn wir die Lichtstrahlen 
nach ihren Wirkungen auf die lebende Substanz einteilen wollen, so 
müssen wir vier Arten unterscheiden: 


l. die ultraroten: sie wirken auf die Moleküle, sie erhöhen deren 
Schwingungen und steigern die Temperatur, in die Moleküle 
selbst vermögen sie nicht einzudringen, chemische Veränderungen 
werden durch diese Strahlen nicht erzeugt; 


2. die sichtbaren: von diesen wirken auf die lebende Substanz 
diejenigen chemisch, die durch einen Farbstoff, der mit dem 
Plasma der Zelle eine innige Verbindung bildet, absorbiert werden. 
Es sind dies die Strahlen, die zu der Farbe komplementär sind. 
Die übrigen Strahlen aus diesem Wellenlängenbereich vermögen 
nur thermisch die lebende Substanz zu beeinflussen; 


3. die ultravioletten von A 400 uu bis gegen A 300 uu: 
sie wirken direkt chemisch auf die lebende Substanz; sie ver- 
mögen ohne Vermittlung eines Sensibilisators in das Molekül 
einzudringen und dasselbe zu verändern. Sie sind biologisch 
besonders wirksam. Sensibilisatoren, die selbst ausgiebig Ultra- 
violett absorbieren, vermögen ihre Wirkung zu beeinflussen ; 
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4. Die ultravioletten Strahlen von weniger als A 300 uu: 
sie dringen auch in das Molekül, sie bewirken lebhafte chemische 
Veränderungen, sie wirken destruktuierend auf die lebende 
Substanz. Der Aufbau der lebenden Substanz wird zerstört. 
Die Veränderungen, die diese Strahlen erzeugen, kann der Or- 
ganismus nicht mehr zu seinem Aufbau ausnützen. Das Gewebe 
geht da, wo sie in erheblicher Intensität einwirken, zugrunde. 

Chalupecky hat die Bedeutung des 3. Spektralbereiches nicht 
gekannt. Und so wie Chalupecky scheint es auch den anderen Auto- 
ren zu gehen, die sich mit der Wirkung der ultravioletten Strahlen auf 
das Auge beschäftigt haben. Auch Birch- Hirschfeld, dem wir die 
eingehendste Untersuchung auf diesem Gebiete verdanken, macht keine 
Ausnahme, er spricht in seiner Arbeit: „Die Wirkungen der ultravio- 
letten Strahlen auf das Auge!)‘‘ von ‚dem ohnehin an ultravioletten 
Strahlen armen Sonnenlicht“. Die ultravioletten Strahlen des 
 Sonnenlichtes sind ein mächtiger Energiefaktor, der um 
so mehr Beachtung verdient, als er allein ohne Vermittlung eines Sen- 
sibilisators auf die lebende Substanz zu wirken vermag. Diese Strahlen 
sind es, die das Leben auf dem Erdball erzeugt haben, und die vor allem 
es unterhalten. 

Ebenso wie bei den Augenärzten dieser Spektralteil keine Beachtung 
erfahren, geschieht dies vom Physiker Dorno in seinen Studien über 
die Sonnenstrahlung. Bei seiner Versuchsanordnung hat er ihn mit der 
blauvioletten Strahlung gemessen, und sein Zinkkugelphotometer war 
im wesentlichen nur für die Strahlen empfindlich, die auf die Haut 
entzündungserregend wirken. Auch seine Cadmiumzelle mißt nur einen 
Teil des Ultravioletts. Seine Werte für die blauviolette Strahlung sind 
viel zu hoch, seine Werte für Ultraviolett viel zu nierdig. Ich habe ihn 
zum erstenmal schon 19142) auf diesen Fehler aufmerksam gemacht. 
Es kam im Anschluß daran zu lebhaften Auseinandersetzungen; wie 
ich aus seinen letzten Publikationen ersehe, habe ich ihn nicht zu über- 
zeugen vermocht. Die Differenz der Spektren 4 und 5 in Abb. 9 ent- 
spricht ungefähr dem Spektralteil, den man bis jetzt unbeachtet ge- 
lassen hat. 

Bei der Beurteilung der Wirkungen der ultravioletten Strahlen auf 
die Linse scheiden die entzündungserregenden Strahlen vollständig aus, 
sie werden von der Hornhaut zurückgehalten. Auf die Linse wirken 
nur ultraviolette Strahlen, die in der Haut auch bei großer Intensität 
keine Entzündung erzeugen, die Strahlen von 4.400 bis gegen A 300 uu. 
Und diese Strahlen sind im Sonnenlicht in viel höherer Intensität ent- . 
halten als im Licht unserer künstlichen Lichtquellen. 


1) v. Graefes Arch. f. Ophthalmol. 58, 539. 
2) Strahlentheraphie Bd. V. 
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Die ultravioletten Strahlen des Tageslichtes sind ein unbedingtes 
Erfordernis für unser Wohlbefinden, für unsere Existenz, durch ihre 
Wirkungen auf die Haut fördern sie unsere Gesundheit, für das Auge 
aber sind sie die Verunreinigung des Lichtes. Wir tun gut, unsere 
Augen mehr als wir dies gewohnt sind, vor ihren Wirkungen zu schützen. 
Als mir dies klar geworden war, legte ich mir die Frage vor, wie schützen 
wir am besten unsere Augen vor den Wirkungen dieser Strahlen. Ein 
gewöhnliches Brillenglas bietet dagegen keinen genügenden Schutz. 
Das hatte mir schon der Fall gelehrt, der mich zuerst veranlaßt hatte, 
nach den Wirkungen der ultravioletten Strahlen auf das Auge zu for- 
schen. Ein Student hatte trotz Brille beim Beobachten des elektrischen 
Lichtbogens sich eine elektrische Ophthalmie zugezogen. Eine Unter- 
suchung der Brillengläser ergab, daß sie erst gegen 4 300 vu vollständig 
absorbieren. Ich suchte daher nach Gläsern, die einen besseren Schutz 
bieten. Ich wandte mich deshalb an die größten.Gläshütten, die op- 
tische und Farbengläser herstellen; ich habe die‘ Musterkollektionen 
von Firmen, die den Glashütten die Färbemittel liefern, untersucht, 
ich habe von den großen optischen Geschäften alle möglichen Schutz- 
brillengläser bezogen, auch die Lichtfilter, die in der Photographie 
gebraucht werden, habeich mir verschafft. Diese Muster wurden einer 
Untersuchung mit dem Quarzspektrographen auf ihr Absorptionsver- 
mögen im Ultraviolett unterzogen. In meiner ersten Arbeit!) über diese 
Frage sind eine Anzahl solcher Spektren abgebildet. Es fand sich kein 
Glas, das den Anforderungen genügend entsprach. Die besten Gläser 
waren die Fieuzalgläser, die ich aus Paris bezogen. Es waren dies grau- 
grüne Gläser, als Schutzgläser, wo es gilt gleichzeitig die sichtbaren 
Strahlen zu schwächen, wohl geeignet. Mir lag aber daran, Gläser zu 
finden, bei denen eine Schwächung der sichtbaren Strahlen möglichst 
vermieden, die aber das Ultraviolett möglichst gleichmäßig absorbieren. 
Solche Gläser waren auch in Frankreich nicht zu haben. Sie hatten 
alle einen beträchtlichen Zusatz eines grauen Tons. In Deutschland 
gab es „Gläser nach Art der Fieuzalgläser‘‘. In ihrem Farbton waren 
sie den französischen ähnlich, in ihrer Absorption im Ultraviolett stan- 
den sie jenen sehr erheblich nach. In dem Preisverzeichnis der optischen 
Firma, von der ich solche Gläser bezogen, war angegeben, daß sie nur 
noch wenig verlangt würden, und daher zu den Ladenhütern der Op- 
tiker gehören. 

Bei der spektrographischen Untersuchung dieser zahlreichen Farb- 
gläser hatte ich die Überzeugung erlangt, daß durch gewisse Kombina- 
tionen von Färbemitteln es möglich sein müsse, ein Glas zu gewinnen, 
das im Ultraviolett gleichmäßig absorbiert, ohne im sichtbaren Teil das 
Licht allzu stark zu schwächen. Da sich keine Glashütte fand, die bereit 

1) v. Graefes Arch. f. Ophthalmol. 69. 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 103. 12 
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gewesen wäre, solche Versuche vorzunehmen, entschloß ich mich, mir 
selbst ein glastechnisches Laboratorium einzurichten. Es wurde ein 


‘ bräuchlicher Glassatz genommen und in diesen die verschiedensten 


Mittel verschmolzen. Die erschmolzenen Gläser wurden mit den Quarz- 
spektrographen auf ihr Absorptionsvermögen im Ultraviolett geprüft. 
Dann wurden Kombinationen der Mittel, die besonders geeignet erschie- 
nen, vorgenommen. In der Tat ist es mir geglückt, ein Glas zu erhalten, 
das meinen Anforderungen entsprach. Da schon Strahlen aus dem 
blauen und violetten Spektralbereich auf die Linse wirken, mußte das 
Glas auch diese absorbieren. Es ist deshalb leicht gelbgrün gefärbt. 
Es kam als Euphosglas in den Handel. Die Spektren in Abb. 9 
charakterisieren dieses Glas. Das erste Spektrum ist das der offenen 
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1) Bogenlampen 
2) gew. Glas 
3) Grauglas 
4) Blauglas 
5) Enphosglas 
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Abb. 9. 


Bogenlampe, mit der die Untersuchung vorgenommen. Das zweite 
Spektrum ist das eines gewöhnlichen Brillenglases. Das dritte Spek- 
trum ist das eines grauen Schutzbrillenglases mittlerer Nüancierung, 
das vierte Spektrum das eines blauen Schutzbrillenglases mittlerer Nü- 
ancierung und das fünfte Spektrum ist das eines Euphosglases. Die 
Spektren 2 bis 4 zeigen, daß diese Gläser erheblich Ultraviolett 
durchlassen. Das Euphosglas absorbiert es vollständig. Als ich 
dieses Glas in Deutschland zum Patent anmeldete, erhob sich ein 
heftiger Patentstreit. Ich habe ihn verloren, meiner Überzeugung nach 
nicht, weil die Sache nicht patentfähig, sondern weil ich meinen 
Gegnern nicht gewachsen war. Weitere Schwierigkeiten ergaben 
sich, als es galt, die im Versuchsofen erzielten Resultate in die 
fabrikmäßige Herstellung überzuführen. In der Hütte arbeitet man 
nicht mit chemisch reinen Materialien, wie sie im Versuchsofen gebraucht 
wurden. Diese Verunreinigungen beeinträchtigten die Wirkung der zu- 
gesetzten Mittel,” die Feuerungsgase wirkten in gleicher Weise, ebenso 
die Treibmittel, die ein guter Schmelzprozeß erfordert. Es erheischte viele 
Versuche, bis diese Störungen erkannt und abgestellt waren ; aber schließ- 
lich gelang es doch, das Glas in guter Qualität im großen herzustellen. 
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Auf dem internationalen Ophthalmologenkongreß in Neapel 1909 
konnte ich solche Gläser in allen Abstufungen, wie sie für die Herstellung 
von Fokusgläsern gebraucht werden, zeigen. Auch eine optische Schlei- 
ferei hatte sich bereit gefunden, aus solchem Glas Fokusgläser nach 
meinen Angaben herzustellen. Doch schließlich wurde daran eine Be- 
dingung geknüpft, die mir nicht lauter erschien. Es kam eine Serie von 
Gläsern, die aus den ‚‚nach der Art Fieuzalgläser‘' in Deutschland her- 
gestellten Gläsern ausgewählt war, unter dem Namen ‚‚Hallauer Gläser“ 
in den Handel. Diese haben sich rasch eingeführt, und damit war das 
Interesse der Hütte, die auch jene Gläser fabriziert, für die Herstellung 
meiner Gläser erloschen. Der Krieg brachte weitere Störungen in der 
Fabrikation, so daß Gläser als Euphosgläser im Handel waren, die stark 
grün gefärbt waren und fast gar keine Absorption der Strahlen zeigten, 
die sie vor allem absorbieren sollten. Es machte selbst mir Schwierig- 
keiten, das für die oben geschilderten botanischen Versuche geeignete 
Euphosglas zu erhalten. Ich habe jetzt die Hütte gedrängt, die Fabri- 
kation des Glases nach den früheren Vereinbarungen wieder aufzuneh- 
men, sie hält die Zeitverhältnisse dazu für nicht geeignet und weigert 
sich, mir eine Kontrolle an der Fabrikation einzuräumen, soweit wie 
sie-nötig ist, damit das Glas den wissenschaftlichen Anforderungen 
gleichmäßig entspricht. 

Ist auch das Glas mit allen Erfordernissen, die an ein solches zu 
stellen sind, jetzt nicht zu beschaffen, so dürfte es sich doch lohnen, 
die Frage zu skizzieren: Wie weit macht sich ein Schutz unserer Augen 
gegen die ultravioletten Strahlen des Tageslichtes erforderlich? Die 
Störungen, welche die ultravioletten Strahlen des Tageslichtes bei uns 
veranlassen, machen sich zuerst zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr 
bemerkbar. Ein Schutz wird also als genügend anzusehen sein, der den 
Eintritt der Störung bis gegen das Ende des Menschenlebens hinaus- 
rückt. Es ist daher nicht nötig, alles Ultraviolett zeitlebens vom Auge 
fernzuhalten. Wer von Jugend auf ständig eine Brille trägt, wird 
genügenden Schutz erreichen, wenn er ein Brillenglas verwendet, 
das diese Strahlen schwächt. Die Voraussetzung ist, daß diese 
Schwächung sich gleichmäßig über das ganze Ultraviolett erstreckt. 
Ein Glas, das nur einen geringen Teil des Ultravioletts, diesen aber 
vollständig absorbiert, wie dies bei den später zu besprechenden 
Crookes-Gläsern der Fall ist, entspricht nicht den zu stellenden An- 
forderungen. 

Wer im späteren Leben erst beginnt, beständig eine Brille zu tragen, 
muß dazu ein Glas verwenden, das stärker Ultraviolett absorbiert als 
das Glas, das der Jugendliche gebraucht. Wer nur Gläser tragen will, 
wenn intensives Sonnenlicht auf sein Auge einwirkt, der wird zu einer 
Brille greifen müssen, die alles Ultraviolett absorbiert. Daß ein 
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solches Glas gelblichgrün gefärbt sein muß, ist nicht zu vermeiden. 
Wer es erst getragen, überzeugt sich rasch von den Vorteilen, die 
es bietet. 

Wie verhält es sich mit dem Schutz unserer Augen gegen die ultra- 
violetten Strahlen unserer künstlichen Lichtquellen? Daß ein solcher 
Schutz nötig, zeigen die beiden eingangs erwähnten Feststellungen von 
Birch- Hirschfeld und Behr. Ich habe diese Frage schon erörtert 
in meiner Arbeit: Wie schützen wir unsere Augen vor der Einwirkung 
der ultravioletten Strahlen unserer künstlichen Lichtquellen?!) Es 
bietet mir eine gewisse Genugtuung, daß ich jetzt nach 13jähriger Ar- 
beit sehe, daß ich damals diese Frage schon recht treffend beantwortet 
habe. Die ultravioletten Strahlen des Tageslichts braucht unser Kör- 
per, die ultravioletten Strahlen unserer künstlichen Lichtquellen, soweit 
sie zur Beleuchtung unserer Wohnräume dienen, sind dazu zu schwach, 
sie vermögen nur unsere Augen zu belästigen, sie sind lediglich Verun- 
reinigungen des Lichts. | 

Die Beleuchtungsindustrie befleißigt sich, die Temperatur der Leucht- 
körper zu steigern, damit steigert sie den Gehalt des Lichts an Ultra- 
. violett. Ich war bemüht, Beleuchtungsgläser herzustellen, die dem Licht 
unserer künstlichen Lichtquellen die ultravioletten Strahlen ganz ent- 
ziehen und die sichtbaren nur wenig schwächen. Die Gläser der Glüh- 
lampen, die Zylinder für Auerlicht, die Bogenlampenglocken sind aus 
verschiedenartigem Glas, sie bedurften verschiedener Zusätze, um eine 
gleichartige Wirkung zu erzielen. Die Gläser sind verschieden dick, 
das Licht der verschiedenen Lichtquellen ist verschieden im Gehalt 
an Ultraviolett, auch darauf mußte Rücksicht genommen werden. Es 
gelang, allen Arten von Beleuchtungsgläsern diese Eigenschaft in voll- 
kommenem Grade zu verleihen. Ich war der Überzeugung, die Be- 
leuchtungsindustrie würde ein solches Glas mit Freuden begrüßen und 
ließ mich bereit finden, auf der 16. Jahresversammlung des Verbandes 
deutscher Elektrotechniker in Erfurt 19082) über meine Arbeiten zu 
berichten. Ein Sturm von Opposition setzte ein. Es schloß sich daran 
eine längere lebhafte Fehde mit den Vertretern der Beleuchtungsindustrie. 
Selbst Gerichtsverhandlungen, in denen mich der gegnerische Anwalt 
als Schwindler zu charakterisieren versuchte, haben nicht gefehlt. Der 
Beleuchtungsindustrie war es unangenehm, daß ich ihr gesagt, daß sie 
das Licht mit ultravioletten Strahlen immer mehr verunreinigt. Das 
Interesse an meinem Glas wurde gering, und mit Beginn des Krieges 
wurde die Fabrikation von der Hütte ganz eingestellt. Ich muß mich 
heute begnügen mit der Feststellung der Tatsache, daß sich Gläser her- 
stellen lassen, mit denen man seine Augen auch vor den schädlichen 


1) v. Graefes Arch. f. Ophthalmol. 69. 
2) Ein Bericht befindet sich in der elektrotechnischen Zeitschr. 1908, H. 33. 
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Wirkungen der ultravioletten Lichtstrahlen künstlicher en 
schützen kann. 

Versuche, Gläser herzustellen, die das Ultraviolett absorbieren und 
dabei die sichtbaren Strahlen wenig schwächen, sind auch von dem be- 
rühmten englischen Physiker Sir William Crookes ausgeführt worden. 
Er wurde zu diesen Versuchen veranlaßt durch die Glasmacherstar- 
Kommission der Royal Society in London. Er verfuhr in derselben 
Weise, wie ich es getan. Er verschmolz in einen gebräuchlichen Glas- 
satz die Stoffe, die in Frage kamen, und untersuchte die erschmolzenen 
Gläser auf ihr Absorptionsvermögen im Ultraviolett. Er kam auch 
dazu, verschiedene Mittel zu kombinieren. Mein Glas war Crookes 
bekannt, denn er zitiert in seiner Arbeit Angaben aus einem Vortrag, 
der über mein Glas in der französischen physikalischen Gesellschaft 1909 
gehalten worden war. Mein Glas habe ich 1907 zum ersten Male auf 
der Naturforscherversammlung in Dresden, 1909, auf den internatio- 
nalen Ophthalmologenkonkreß in Neapel und 1913 auf dem internatio- 
nalen Ärztetag in London demonstriert. In London habe ich in Gegen- 
wart von Mitgliedern der Glasmacherstar-Kommission, auf deren An- 
regung Crookes seine ‘Arbeit unternommen, darüber gesprochen. 
Erst ein Jahr später, 1914, erschien die Arbeit von Croo kes!). Die 
American Opt. Company behauptet in ihrem Prospekt, daß vor Crookes 
niemand das Problem eines Schutzglases gegen die ultravioletten Strah- 
len gelöst habe. Tatsächlich war es sieben Jahre vorher schon gelöst, 
und zwar in einer viel vollkommeneren Weise als dies von Crookes 
geschehen. Das Glas von Crookes ist als Schutzglas gegen Ultraviolett 
ungenügend. Die Schuld daran trifft nicht Croo kes, sondern die Augen- 
ärzte jener Kommission. Crookes war Physiker. Er ist in den Fehler 
verfallen, der, wie ich schon obenerwähnte, oft von den Physikern 
gemacht wird. Er hat das Ultraviolett nicht richtig vom sichtbaren 
Spektralbereich abgegrenzt, und die Augenärzte, die jener Kommision 
angehörten, haben ihn darüber nicht genügend informiert. Croo kes 
versuchte Gläser herzustellen, welche Strahlen von weniger als 4 365 uu 
absorbierten. Seine Gläser absorbieren daher nur die ultravioletten 
Strahlen, die auf die Hornhaut wirken, absorbieren aber nicht die ultra- 
violetten Strahlen, die zur Linse und zur Netzhaut gelangen, es werden 
also die ultravioletten Strahlen nicht absorbiert, auf deren Absorption 
es vor allem ankommt. Es läßt sich dies leicht feststellen mit dem 
Apparat, den ich zur Beobachtung der Fluorescenz am eigenen Auge 

angegeben habe?). Ich habe ein Original-Crookes-Glas mit diesem 
Apparat geprüft. Es vermindert nicht im geringsten die Fluorescenz 
1) The Optician and Photography Trade Journal 1914. 


2) Bericht über die 38. Versammlung der Ophthalmologischen Gesellschaft 
zu Heidelberg 1912, S. 377. 
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der Linse, hat also gar keinen Einfluß auf die Schädigungen der Linse 
durch die ultravioletten Strahlen. Es vermag die Entwicklung des Glas- 
macherstars nicht aufzuhalten. Die Arbeit der Glasmacherstar- Kom- 
mission in London und die schöne große Arbeit, mit der der Physiker 
Crookes sein Lebenswerk abgeschlossen, ist vollständig vergeblich ge- 
wesen. Für mich unterliegt es keinem Zweifel, daß Crookes die ihm 
gestellte Aufgabe richtig gelöst haben würde, wenn er von seiten der 
dieser Kommission angehörigen Augenärzte richtig informiert worden 
wäre. Crookes rühmt auch das Absorptionsvermögen seines Glases 
gegenüber den ultraroten Strahlen. Schädigungen der Linse durch 
solche Strahlen sind zwar behauptet Worden, aber der strikte Beweis 
dafür ist nicht erbracht. 

Meine Untersuchungen haben nicht nur ophthalmologisches Inter- 
esse. Das Licht wirkt in der ganzen belebten Natur so, wie ich dies 
zuerst an der Linse erkannt. Ich habe jetzt Untersuchungen ausgeführt 
über die Wirkungen des Lichts auf das Blutt), auch da läßt sich derselbe. 
Vorgang erkennen, auch da gelingt es mittels Sensibilisatoren die Wir- 
kung des Lichts zu steigern. Die Erscheinungen des Sonnenstich-Hitz- 
schlags sind auf solche Wirkungen des Lichts zurückzuführen. Mäuse 
lassen sich mit Eosin, Hämatoporphyrin sensibilisieren und mit Licht 
in kurzer Zeit töten, auch am Menschen wirken solche Mittel als Sen- 
sibilisatoren?). Aus dem Studium der Lichtschädigungen werden wir 
Einblick erlangen in die physiologischen Wirkungen des Lichts auf 
den Gesamtorganismus. Meiner. Ansicht nach wird auch dem Sehakt 
ein wesensgleicher Prozeß in den lichtempfindlichen Elementen der 
Netzhaut zugrunde liegen. Überall in der Natur wirkt das Licht in 
gleicher Weise auf die lebende Substanz. Wir lernen jetzt immer 
mehr den Weg kennen, auf dem die Sonne als Motor eingreift in das 
Triebwerk allen irdischen Lebens. 


1) Erscheint in der Zeitschrift für physikalische und diätetische Therapie. 

2) Hausmann, Optische Sensibilisatoren im Tier- und Pflanzenreich, 
Fortschritte d. naturwissensch. Forschung, Bd. VI. Meyer - Betz, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. 112. 1913. F. Schanz, Optische Sensibilisation, Forisentitte der 
Medizin, 35. Jahrg. .1918. 


Beiträge zur Kenntnis des Augenzitterns der Bergleute. 


- 


Nachlese. 
III. Teil (Schluß)!). 


Von 


Prof. Dr. Joh. Ohm, 
Augenarzt in Bottrop (Westfalen). 


Mit 12 Textabbildungen. 


12. Einfluß der Naheeinstellung. 


Da ich diesen Gegenstand in meinem Buche: ‚Das Augenzittern 
der Bergleute und Verwandtes‘“ (1916) nur kurz berührt habe, möchte 
ich hier ein größeres Material mit Kurven beibringen. 


1. Fall 685. 50 J. alt. R+2Di t/s; L */, (Emmetropie). Zittern ellipsen- 
förmig gegen Uhrzeiger (längere Achse beiderseits schräg von oben außen nach 
unten innen); sehr lebhaft. Es beginnt ? bei +27° über der Horizontalen und 
bleibt | bis zu tiefster Senkung. Es kann nur durch Naheeinstellung (= N.) auf 
den vorgehaltenen Finger unterdrückt werden, meistens schon bei 15 cm Ent- 
fernung von der Nasenwurzel, besser noch bei 10cm. Führt man mit diesem 
Radius den Finger nach rechts oder links, so bleiben die Augen ruhig. Bedeckt 
man bei N. ein Auge mit der Hand, so geht es in deutliche Divergenz und sofort 
stellt sich das Zittern wieder ein. Ebenso beginnt es wieder, wenn er von N. 
.zum Weitsehen (= W.) übergeht. 

2. Fall 1108. 30 J. alt. R —0,5Di*/,; L ?, (Emmetropie). Beiderseits 
Raddrehung; R> L; L regelmäßiger als R. Am Sehnerven erscheint das Zittern 
beiderseits schräg diagonal von oben außen nach unten innen. In den seitlichen 
Grenzstellungen tritt an Stelle des Augenzitterns der Bergleute (Az. d. B.) ein feiner 
Rucknystagmus, wahrscheinlich in Form von Raddrehung. Das Az. d. B. beruhigt 
sich bei N. auf 12cm. Wird ein Auge jetzt bedeckt, so fängt es wieder an, ist 
aber geringer als beim W. | 

3. Fall 1105a. 39 J. alt. Lebhaftes Augenzittern im Tageslicht, auch bei 
tiefer Senkung; beiderseits diagonal von oben außen nach unten innen. Am- 
plitude etwas wechselnd. Es verschwindet bei N. auf 8 cm. Wird ein Auge jetzt 
mit der Hand bedeckt, so schielt es nach außen und das Zittern beginnt wieder. 

Die Sehschärfe beträgt während des Zitterns ?/,. 

4. Fall 1077. 45 J. alt. R +3,5 Di. cyl. 4/4; L —1,0 Di. sphae. comb. 
+1,75 Di. cyl. */,. Heftiges Z. im Tageslicht; im Dunkeln auch bei tiefer 
Senkung; R liegende Ellipse gegen U., L schräg (fast wagerecht). Bei N. auf 
10cm beruhigt es sich zeitweise, aber nicht immer. Dabei schielt das linke Auge, 
wenn das rechte fixiert, deutlich nach unten. 


5. Fall 1102. 38 J. alt, im II. Teil, S. 216, schon erwähnt. 
1) I. Teil s. Graefes Arch. f. Ophthalmol. 98, H. 1, S. 7; II. Teil 101, H. 2/3, 210. 
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6. Fall 1148. 30 J. alt. R —16Di. %,; L —18 Di */,- Lebhaftes Z., im 
Dunkeln auch bei etwas gesenktem Blick. Bei geradeaus gerichtetem Blick be- 
steht auf dem rechten Auge senkrechtes Z. mit etwas Raddrehung, auf dem linken 
Augeregelmäßige Raddrehung. Die Achse der letzteren scheint auf dem linken Auge 
ungefähr mit der Gesichtslinie zusammenzufallen, während sie auf dem rechten 
nahe dem Nasenrand der Hornhaut zu verlaufen scheint, daran erkennbar, daß 
dort die Amplitude geringer ist als am Schläfenrand. Bei Rechtsblick ist das Zittern 
senkrecht, auf dem rechten Auge stärker als auf dem linken; bei Linksblick besteht 
Raddrehung. Diese Änderung der Schwingungsform kann als eine Funktion der 
„Rechtsheber‘‘, d. h. der Recti sup. und inf. des rechten und der Obliqui sup. 
und inf. des linken Auges angesehen werden. Bei ganz starker Rechtswendung 
stehen die Augen still. Ferner hört das Zittern auf bei N. auf 10 cm. 


7. Fall 1167. 51 J. alt. Vor 12 Jahren ist das rechte Auge angeblich nach 
einer Verletzung erblindet. Er will damals auch Tripper gehabt haben, der 
wahrscheinlich bei dem Augenleiden eine Rolle gespielt hat. Die Hornhaut des 
rechten Auges ist in eine dichte weiße Narbe verwandelt. Kein Lichtschein. 
L + 2,5 Di. */,. Das Augenzittern soll schon 2 Jahre vor dem Unfall bestanden 
haben. Zittern beginnt + bei —5°, 0°, 0°; hört auf | bei —17°, —25°, —25°. 
Der „Differenzwinkel‘‘ kommt also auch bei Einäugigkeit vor, hat demnach mit 
der Fusion nichts zu tun. Bei 5° gesenktem Blick verschwindet das Zittern im 
Tageslicht meistens bei N. auf 8cm, zwar nicht augenblicklich, aber bald. Im 
Dunkeln beruhigt es sich nicht so leicht, wird aber geringer. 


8. Fall 927. 22 J. alt. Seit 5 Jahren in der Grube, zuerst Schlepper, seit 
Jahren an der Maschine, die feststeht und die Wagen den Berg hinaufzieht, als 
Bremser. Er verrichtet seine Arbeit, Drehen des Ventils, in aufrechter Haltung. 
Auf dem Wege zur Arbeitsstelle muß er sich bücken. Vor der Kohle war er noch 
nicht. Augenzittern seit 2—3 Jahren. Er kommt wegen einer Brille: 

26. VIII. 1916. R —12 Di. %/,; L —7Di. */,. Lichtsinn 3300 RE. Nach 
dem l1stündigen Dunkelaufenthalt besteht heftiges, auch bei tiefer Blicksenkung 
bleibendes, in der Hauptsache wagerechtes Zittern. 

Er kann somit den im II. Teil mitgeteilten jugendlichen Fällen noch hinzu- 
gerechnet werden. Seine Veranlagung zum Augenzittern besteht in sehr mangel- 
hafter Dunkeladaptation. 

31. VIII. Heute ist nur Raddrehung zu beobachten, die im Tageslicht gering 
ist und nur bei starker Blickhebung auftritt, im Dunkeln viel stärker sich auch 
bei gesenktem Blick zeigt. Sie verschwindet auf N. sofort. 

27. IX. Regelmäßige Raddrehung bei gerade nach oben gerichtetem Blick. 
Beim Blick stark nach rechts ist das Zittern viel stärker und auf dem rechten Auge 
am Sehnerven von wechselnder Richtung (schräg, senkrecht, ellipsenförmig mit 

U) während es links senkrecht erscheint, R > L. 

Kurve 246/2. Blick —20°; nach längerem Dunkelaufenthalt. Zittern bei 
Kerzenlicht 240mal in 1 Minute, gewölbeförmig, d. h. mit flachen Bergen und 
spitzen Tälern. 

Kurve 246/4. Blick —30°. Kerze seitlich. 

0.” — 7.” 30,5 Augenzuckungen à 4,4. 
20.” —27.” 30 à 4,3. 
28.’ 15-K. Glühlampe an. 
28.” —35.” 32,5 Augenzuckungen à 4,6. 
37.” Zittern hört mit’ einigen Lidschlägen auf. 
52.” Licht aus. 
53.” Ein me Dann folgen bis zur 60.” unregelmäßige Augen- 
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zuckungen mit Lidschlägen, dann wieder Stillstand der Augen. Das Zittern nimmt 
also bei Belichtung an Frequenz etwas zu und hört bald auf. 


Kurve 246/7. 
5.” —12.” 
13.” 
12.” —19.” 
20.” —23.” 
28.” —31.” 
37. re 
40.” 

56. n 
56.” — 65.” 
67.” 
Kurve 246/8. 
0.” — 4.” 
9.” —14.” 
17. re 
18. r — 25. r 
27.” 
53.” 
59.” 
61.” —66.” 
73. tr 
74, „ — 80. r 
80.” —91.” 
92.” —97.” 
27. IX. 1916. 
0.” —10.” 
14.” 
14.” —24.” 
28.” —38.” 
41.” 
51.” —60.”. 
61.” 
65.” —75.” 
Kurve 263/2. 

Zittern. 
5.” 
20.” 
32.” 
32 "_40.'’ 
41.” 
Kurve 263/4. 
0.” —10.” 
13.” 


Tageslicht. Blick 0°. 

30 Augenzuckungen à 4,3. 

—6 Di. vor das linke Auge gesetzt. 

30,6 Augenzuckungen & 4,4. 

13,5 5 à 4,4. 

13 > à 4,3. 

Vor das rechte Auge noch —12 Di. gesetzt. Zittern von der 


—44,” viel geringer, dann bis zur 55.” wieder etwas zunehmend. 


Beide Gläser weggenommen. 
Augenzittern + Lidschläge. 
Zittern hört auf und kommt auch bis zur 84.” nicht wieder. 


Blick +10°. 
17,6 Augenzuckungen & 4,4. 
22 5 à 4,4. 


—6 Di. vor das linke Auge. Zittern sofort deutlich kleiner. 
30,5 Augenzuckungen à 4,35. 

auch —12 Di. vor das rechte Auge. Zittern sofort noch kleiner 
und mit Lidschlägen vermischt, weshalb es nicht auf größeren 
Strecken zu zählen ist. 

Rechtes Glas weg. Geringes Zittern + Lidzucken. 

Auch linkes Glas weg. Zittern schwillt sofort an, Lidschläge 
weniger häufig als kurz vorher. 

21,5 Augenzuckungen & 4,3. 

Beide Gläser vor. Amplitude des Zitterns sofort kleiner. 
26,5 Augenzuckungen & 4,4. 

Kleinschlägiges Zittern + Lidzucken. 

21,5 Augenzuckungen & 4,3, Amplitude wieder deutlich größer. 
Kurve 263/1. Tageslicht. Blick +5° + 20° (= rechts oben). 
44 Augenzuckungen à 4,4. 

—7 Di. vor linkes Auge. 

43 Augenzuckungen & 4,3. 

Von der 24.” wird das Zittern etwas, von der 28.” viel kleiner. 
44 Augenzuckungen & 4,4. 

Glas weg. Zittern bleibt ganz klein. .Von der 58.”’ schwillt es 
etwas an. 

40 Augenzuckungen & 4,4. 

—7 Di. vor. Zittern zuerst unverändert. 

43,5 Augenzuckungen & 4,3. ' 

Von der 77.’ wird das Zittern etwas kleiner; in der 86.’ hört 
es auf. 

Unmittelbare Fortsetzung von voriger. Glas weiter vor. Kein 
Glas weg. Kein Zittern. 

Blick kurze Zeit höher. Zittern fängt sofort wieder an. 

Glas vor. 

34 Augenzuckungen à 4,4. 

Zittern viel geringer, in 43.’ aufhörend und nach Wegnahme 
des Glases in der 46.” nicht wieder beginnend. 

Blick 0° + 40° (d. h. stark nach rechts). 

43 Augenzuckungen & 4,3. 


Links —7 Di. Zittern langsam abklingend. 
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Abb. 34. Fall 927. 
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Abb. 85. Fall 927. -+ Naheeinstellung auf 20 cm, — Weitsehen auf | m. Hebel 14:40 cm. 


13.’ — 19.’ 26 Augenzuckungen & 4,3 
(Abb. 34) 
20.” —28.” 34 y à 4,3 
29.’ Zittern hört auf. 
33.’ Glasweg. Zittern fängt nicht 
wieder an. 

Hier hat die Ausgleichung der Kurz- 
sichtigkeit schon auf einem Auge eine 
Dämpfung des Augenzitterns, bisweilen 
auch ein Aufhören desselben zur Folge. 
2 ähnliche Fälle habe ich früher veröffent- 
licht (2, S. 131, u. 23, S. 256). Bei letzterem 
war der Einfluß noch deutlicher, indem 
Vorsetzen des Glases das Zittern sehr bald 
beruhigte, Wegnehmen es oft sofort wieder 
hervorrief. 

Kurve 263/5. Blick +10° + 30°. 

8.’ 16.” 34 Augenzuckungen à 4,25. 
17.’ Naheeinstellung auf 20 cm. 
Kleiner Lidschlag, sofort 
Ruhe der Augen. 
21.’ Weitsehen. Kein Zittern. 
Störungen in der Kurve. 
38.’ Zittern fängt wieder an. 
38.” —45.” 30 Augenzuckungen à 4,3 
(Abb. 35). 
46.” Naheeinstellung. Zittern so- 
fort viel kleiner und mehr 
pendelförmig, während es 
vorher gewölbeförmig ist. 
47.”’—50.’ 15 allmählich kleiner wer- 
dende Zuckungen & 5,0, 
51.” Weitsehen. Zittern schwillt 
wieder an, ohne aber seine 
anfängliche Amplitudewieder 
zu erreichen. 
52.” 59.” 30 Augenzuckungen à 4,3. 
64.’ Naheeinstellung. Zittern so- 
fort ganz klein, in der 67.” 
aufhörend. 
68.” Weitsehen. Zittern fängt 
nicht wieder an. 

9. Fall 934a. Kriegsgefangener Bel- 
gier. Vor dem Kriege 9 Jahre in der 
Grube, in Deutschland seit 20 Monaten; 
seit 8 Monaten Augenzittern. 

2, X. 1916. R und L +1,5 = ®ı- 
Lichtschein 16 664 RE. Das Zittern be- 
ginnt Î bei starker Blickhebung und 
bleibt | bis zu tiefer Senkung und ist 
sehr heftig: rechts manchmal mehr kreis- 
förmig, manchmal mehr schräg ellipsen- 
förmig mit U., links manchmal schräg 
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ellipsenförmig mit U., manchmal mehr gradlinig von oben außen nach unten 
innen. Bei N. auf 10 cm hört es ziemlich schnell auf. 
Kurve 265/7. Blick geradeaus. Tageslicht. (Abb. 368 —c.) 
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4.’—13.” 36,5 gewölbeförmige Augenzuckungen mit Andeutung von 
Delle im Gipfel a 4,0. 


20.’ —25.” 20,5 Augenzuckungen à 4,1. 


186 Joh. Ohm: 


26.’ Naheeinstellung auf 35 cm. Zittern besteht weiter, Amplitude 
an einigen Stellen etwas kleiner. Frequenz etwas größer. 
26.’ — 30.” 17,5 Augenzuckungen à 4,4. 
31.” —37.'’ 26 ib à 4,3. 
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Hebel 12:40 cm. 
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Abb. 37b. 


Abb. 37c. 
— Weitsehen auf 1,5 m; -+ N. auf 29 cm; +-+ N. auf 22 cm. 


Fall 984a. 
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38.” Weitsehen auf 1,5m. Zittern etwas größer und langsamer. 
38.” —48.” 40 Augenzuckungen & 4,0. 
50” —57.” 28 ji à 4.0. 
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58.” N. auf 22cm. Eine Reihe Lidschläge: kein sicheres Augen- 
zittern mehr. 

Kurve 265/8. Blick geradeaus. Weitsehen auf 114/,m. (Abb. 372—c.) 

0.”— 6.” 25 Augenzuckungen à 4.2. 

10.” N. auf 29cm. Zuerst 5 Lidschläge, dann wieder Augenzittern. 
13.’ — 16.” 14 nicht mehr ganz regelmäßige, große Augenzuckungen à 4,7. 
17.’— 24.” 31 Augenzuckungen & 4,4. 

a 26.’ Weitsehen auf I!/, m. 
26.” —31.” 20,5 Augenzuckungen à 4,1. 

- 32.’ N. auf 22cm. Nach einigen Lidschlägen, zwischen denen viel- 
leicht einige Augenzuckungen enthalten sind, folgen Augen- 
zuckungen, die immer kleiner werden und in der 46.’’ aufhören. 

48.” Weitsehen auf 1!/, m. Zittern fängt nicht wieder an. 

3. X. 1916. Amplitude des Zitterns heute kleiner als gestern. Um einen Vet- 
gleich mit dem Einfluß der Belichtung zu ermöglichen, gebe ich noch folgende 
Kurve (Abb. 38). 

Kurve 266/5. Zuerst Kerzenbelichtung von der Seite. 





Abb. 88. Fall 984a. — Kerze, + 50-K.-Glühlampe. Hebel 14:40 cm. Blick 0° + 40°. 


50.” —60.” 44,5 Augenzuckungen. 

62.” 50-K.-Glüblampe von vorn. Sofort ein Lidschlag, dann einige 
Augenzuckungen, dann kleine Lidzuckungen, zwischen denen 
noch Augenzuckungen, die immer kleiner werden, festzustellen - 
sind. 

71.’ Aufhören der Augen- und Lidzuckungen. 

74.’ Glühlampe aus. Zittern fängt nicht wieder an. 


10. Fall 960. 37 J. alt. Belgier, 24 Jahre in der Grube. Im Tageslicht bei 
mittlerer Senkung lebhaftes Zittern, rechts senkrecht, links Raddrehung. 
Kurve 292/1. 50-K.-Glühlampe. Blick geradeaus. 
0.’—10.” 47 große Zuckungen & 4,7. 
10.” —20.’ 46,5 „ Š à 4,65. 
20.” —30.” 46,5 , 5 à 4,65. 
Es besteht Neigung zu Konvergenzbewegungen, die besonders nach Verdunke- 
lung hervortritt und die Registrierung erschwert. 
Kurve 292/2. Zuerst 50.-K.-Glühlampe. 
- 0.” —10.” 47 große Zuckungen à 4,7. 

12.” Glühlampe aus (Kerze seitlich). Anstatt größer zu werden, 
wie es sonst üblich ist, werden die Zuckungen ganz winzig, 
so daß sie kaum noch sichtbar sind. 

25.” Glühlampe an. Amplitude wieder groß. 

25.’ —29.” 18,5 große Zuckungen & 4,6. 
30.” —36.” 28 i; 5 a 4,7. 

37.’ Glühlampe aus. 

37.” —40.” Zittern fehlt oder ist ganz klein. 
40.” —45.” Zittern wieder deutlicher. 
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Hebel 10: 40 cm. 


— Kerze seitlich. 


Abb. 39. Fall 960. + 50-K.-Glühlampe. 
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Hebel 10:40 cm. 


— Weitselien auf 1 m. 


Abb. 40. Fall 960. -+ Nahecinstellung auf 14 cm. 


47.’ Glühlampe an. Zittern 
größer (Abb. 39). 
51.” —61.” 47,5 Augenzuckungen 84,75. 
62.” Glühlampe aus. Zittern so- 
fort kleiner. 
64.” —68.” 31l ganz winzige Zuckungen 
à 7,8. 
68.” —73.” In der Kurve kaum noch 
Andeutung von Zittern. 
74.’ Zittern schwillt wieder an. 
Es wäre ganz falsch, diese Ver- 
kleinerung und Beschleunigung des 
Zitterns auf die Verdunkelung als 
solche zurückzuführen, da durch 
zahlreiche Untersuchungen ‘an 
anderen Fällen festgestellt ist, daß 
Herabsetzung der Beleuchtung die 
Zuckungen langsamer und größer 
macht. Die Verdunkelung löst in 
diesem Falle unregelmäßige klo- 
nische Konvergenzbewegungenaus, 
die das Augenzittern hemmen. Das 
geht auch aus der folgenden Ab- 
bildung 40 hervor, bei der die 
Naheeinstellung auf Befehl ausge- 
führt wird und kräftiger ist als 
vorhin. 
Kurve 292/6. Blick geradeaus auf 
1 m Entfernung. 50-K.-Glühl. (Abb. 40). 
0.” —10.” 47 Augenzuckungen à 4,7. 
10.” 13.” 14 e à 4,7. 
14.” N. auf 14 cm. Blick dabei 
ein wenig tiefer. Zittern ver- 
schwindet sofort und fängt dann 
leise wieder an. 
15. — 17.’ 10,5kleine Zuckungen 85,25. 
17.” —20.” Zitternkaum wahrnehmbar. 
21.’’ Weitsehen auf 1 m. Kleiner 
Lidschlag, dann Zittern so- 
fort größer. 
22.’ —27.' 23,5 Augenzuckungen à 4,7. 
28.” N. auf 14cm. Zittern weg. 
35.’ Weitsehen. Zittern sofort 
wieder da. 
35.’ 45.” 46,5 Augenzuckungen à 4,6. 
10. Fall 908. 43 J. alt. Seit 21/3 
Jahren Augenzittern. R u. L +0,5 = */4 
tei stark hintenüber gelegtem Kopf. 
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Er hält den Kopf nach 
rechts gedreht und stellt 
die Augen in die linke Lid- 
spaltenecke, wenn er genau 
sehen will, weil hierbei das 
Zittern am geringsten ist. 
Die Messung an der Tan- 
gententafel ergibt, daß beı 
55° Linkswendung das Zit- 
tern f anfängt bei — 2° und 
A aufhört bei — 20°. Bei 
10°Linkswendung ist immer 
Zittern vorhanden, auch bei 
stärkster Blicksenkung, 
ebenso bei geradeaus und 
nach rechts gewandtem 
Blick. Hier kann das Zittern 
nur durch Kombination von 
stärkster Blicksenkung mit 
kräftiger Naheeinstellung 
unterdrückt werden. Zittern 
leichtschräg vonoben außen 
nach unten innen RN\L_”) 
vermischt mit vertikalen 
Rucken nach oben, die sel- 
tener sind als die Pendel- 
schwingungen. Die Rucke 
sind am stärksten bei ge- 
senktem Blick und werden 
mit zunehmender Blick- 


hebung schwächer. Das 


:40 cm. 


Hebel 10 


©) 


Blick immer — 35°, 


N. auf 40 cm, 1 = N. auf 20 cm. 


Abb. 4la. 
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Zittern dieses Mannes ist 
also eine Verbindung von 
Ruck- und Pendelzittern 
und für die Untersuchung 
des Einflusses der Augen- 
stellung und Beleuchtung 
auf seinen Ablauf sehr lehr- 
reich. Hier willich nur den 
Einfluß verschiedener Kon- 
vergenz berücksichtigen, da 
er hier mittels möglichst ge- 
nauer Versuchsanordnung 
mit Hilfe einer „optischen 
Bank“ geprüft worden ist. 
Als  Fixationsgegenstand 
diente ein kleiner Papier- 
reiter, der auf einer Eisen- 
stange, die mit dem einen 
Ende gegen die Nasenwur- 
zel, mit dem anderen gegen 
die Tangententafel ge- 
richtet war, verschoben 


Weitsehen auf 1,5 m, 2 


b. Fall 908. 3 
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werden konnte. So gelang es, den Winkel der Blickrichtung in bezug auf die 
Horizontale genau einzuhalten. 

Kurve 233/1. Das Zittern gehört einer Minderheit des Augenzitterns d. B. 
an. Es besteht im Hellen (Tageslicht u. Glühlampe) bei 35° Blicksenkung und 
Weitsehen auf 1!/,m aus großen Rucken, die zusammengesetzt sind aus einem 
langsameren Anstieg, der meistens im oberen Teil einen großen Rückstoß, bis- 
weilen auch mehrere enthält, und einem schnellen Abstieg (Abb. 41a bei 3). Mit 
der Einstellung auf 40 cm (2) werden die Zuckungen deutlich niedriger. Der Rück- 
stoß ist an vielen weniger ausgeprägt. Bei noch größerer Annäherung des fixierten 
Gegenstandes auf 20cm (1) treten zunächst feine Pendelzuckungen auf, die in 
größeren Abständen von niedrigen Rucken unterbrochen werden. Letztere werden 
nach einigen Sekunden wieder höher und zahlreicher, wobei der Anstieg in der 
Regel 3 Wellen aufweist. Wird der Blick wieder in die Ferne gerückt (2 u. 3), 
so gewinnt das Zittern in den nächsten 20 Sekunden seine ursprüngliche Stärke 
nicht wieder. 

Auszählung der Kurve ist schwierig. Hält man sich an die großen Rucke, 
die man von Wellental zu Tal, wo die Abgrenzung leicher ist, zählt, so ergibt sich: 

bei Weitsehen auf 1!/,m 

16.” —26.” 32 Rucke ä 3,2. 
30.” N. auf 40 cm. 
30.” —40.” 39 Rucke à 3,9. 
40.” —48.” 29 ,„, à 3,6. 
49.” N. auf 20 cm. 
49.” —59.” 15 Rucke & 1,5. Zählt man hier alle Pendelzuckungen + Rucke, 
so ergeben sich 55 & 5,5. 
59.” —63.” 9 Rucke & 2,25. 
64.’ N. auf 40 cm. 
64.” —71.” 25 Rucke & 3,6. nn 

Bei Beginn der nächsten Kurve 233/2 hat das Zittern beim Weitsehen wieder 
die Heftigkeit wie in Abb. 41a bei 3. Bei der Wiederholung des Versuches tritt 
jetzt bei N. auf 20 cm sofort Stillstand des Zitterns für 8 Sekunden ein. Als dann 
die Augen wieder auf 40 cm eingestellt werden, ist es sofort wieder lebhaft. Diese 

‘Versuche werden mit ganz ähnlichen Ergebnissen, auch bei Kerzenlicht, mehrmals 
wiederholt. Die bei N. auf 20cm aufgenommene Kurve ist an einigen Stellen 

nicht ganz gerade, sondern enthält kaum sichtbare Pendelzuckungen, von denen 
7,5 auf 1 Sekunde gezählt werden. Es kann sein, daß diese schwachen Schwin- 
gungen wegen zu starker Reibung nicht überall registriert sind. Der Apparat ist 
hierfür noch zu schwerfällig. 

Kurve 244/lu.2. Jetzt wird die Einstellung von 50cm auf 40, 30, 20 und 
10 geändert. Hier ist die allmähliche Verkleinerung der Zuckungen gut zu ver- 
folgen. Sie ändern auch ihren Charakter. Bei 50 und 40 cm enthalten die großen 
Rucke meistens einen großen Rückstoß. Bei 30 cm wird er nach und nach kleiner 
und seltener und es treten dauernde Pendelzuckungen auf. Bei 20 und 10cm 
ist die Kurve an den meisten Stellen glatt, an einzelnen enthält sie noch winzige 
Pendelzuckungen. | 


12. Fall 724. 44 J. alt. 26 Jahre in der Grube. Seit 4—5 Jahren Augenzittern. 
R */,; L +0,5 4/4. Zittern rechts senkrecht, links Raddrehung, R >L. 

Kurve 225. Bei Blick geradeaus 246 pendelf. Zuckungen in 1 Minute, klein 
(ca. 1/,mm in der Kurve), bei N. auf 30 cm sofort aufhörend, beim Weitsehen 
mit langsam anschwellenden Zuckungen sofort wieder beginnend. 

Kurve 228 ebenso. Manchmal vergeht beim Übergang von N. (25 cm) zu W. 
ungefähr 1 Sekunde, bis das Zittern wieder deutlich ist. 
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Kurve 238. Hier 3 Entfernungen: 158, 58 und 15 cm immer genau bei -+10° 
Blickhebung auf optischer Bank. 
Buye 238/2. Blick auf 158 cm. 
10.””— 20.’ 40.5 kleine Pendelzuckungen (ca. !/, mm) & 4,5. 
23.’ N. auf 580m. 
23.” —28.” Pendelzuckungen (mit Störung und 1 Lidschlag) nicht deut- 
lich kleiner. 
28.” —35.” 28 Zuckungen à 4,0. 
37.” —47.” 40 55 à 4,0. 
48.” N. auf 15 cm; sofort 3 Lidschläge, aber kein Zittern mehr. 
In der 59.” vielleicht einige winzige, nicht zu zählende 
Zuckungen. 
60.” N. auf’58cm. Zittern beginnt. in der 62.” ganz klein und 
ist-in der 63.” wieder deutlich. 
62.” —72.” 40,5 Augenzuckungen & 4,0. 
75.” W. auf 158 cm. 
75.” —85.” 40 Augenzuckungen à 4,0. 
Kurve 238/3. Dasselbe bei schwachem, seitlichem Kerzenlicht mit demselben 
Ergebnis wiederholt. 
Kurve 238/6. Zittern ist bei W. auf 158 cm immer vorhanden und hört bei 
N. auf 58 cm bisweilen auf. 
Kurve 238/7. W. auf 158 cm. 
3.” — 8.” 20,5 Augenzuckungen à 4,1. 
13.” N. auf 58cm. Zittern kleiner. 
20.” N. auf 15cm. Zittern sofort ganz klein. 
22.” —24.” 19 mit bloßem Auge zu sehende Zuckungen à 9,5. 
29.’ N. auf 58cm. Zittern anfangs nicht deutlich, von der 35.” bis 
36.’ wieder deutlich, dann wieder fehlend. 
40.” W. auf .158cm. 42.” wieder Zittern. 
48.” N. auf 58cm. Zittern besteht weiter. 
55.” N. auf 15cm. Kein Zittern. 
65.” —70.” Ganz winziges Zittern. 
67.” —69.” 19 ziemlich gut zu zählende Zuckungen & 9,5. 
71.” N. auf 58cm. 73.’ 1] Lidschlag, dann wieder Zittern. 
76.” —82.” 24 Augenzuckungen à 4,0. 
Von der 85.” hört es fast auf. 


13. Fall 773. S. II. Teil S. 217. Bei ihm wechseln 2 Arten von Augenzittern 
. miteinander ab, senkrechtes und fast wagerechtes. Letzteres verschwindet auf 
Naheeinstellung. 


14. Fall 939. S. II. Teil, S. 222. Auch er leidet an 2 Arten von Augenzittern, 
einem langsameren, das rechts senkrecht, links senkrecht mit Raddrehung ist, 
und einem schnelleren, das rechts wagerecht, links ein wenig schräg ist. Durch N. 
auf 20 cm läßt sich das wagerechte sofort unterdrücken und an seine Stelle tritt 
zunächst das senkrechte Zittern, das bisweilen auch unter dem Einfluß der Nahe- 
stellung aufhört. Ist das der Fall, so fängt beim Übergang zum Weitsehen das 
senkrechte zuerst wieder an. 


15. Fall 877. 31 J. alt. Seit 15 Jahren in der Grube, seit 4 Jahren Augen- 

zittern. R®/,; L %/,. Während des Zitterns werden nür Finger in 4m gezählt. 

Sehr heftiges Zittern, f bei +28° beginnend, | bei —38° aufhörend. Zuckungs- 

bahn verworren und wechselnd, rechts meistens schräg ellipsenförmig von oben 

außen nach unten innen, links schräg ellipsenförmig von oben außen nach unten 
v. Graefes Archiv ftir Ophthalmologie. Bd. 108. 13 
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innen (mit Uhrzeiger), vermischt mit vertikalen Rucken nach oben. Dieses starke 
Zittern beruhigt sich auf N. auf 32 oder 20 cm nicht, es wird dabei eher noch 
stärker und unregelmäßiger, indem in der leicht ruckförmigen Kurve 224/6 noch 
kleine Zacken auftreten. 


16. Fall 481. 38 J. alt. 22 Jahre in der Grube, seit 1 Jahr Augenzittern. 
R u. L 4. 

Er 1911 bei mir. Es bestand rechts senkrechtes, links leicht schräges 
Zittern von oben außen nach unten innen, das wegen heftigen schnellen Lidkrampfes 
kaum zu beobachten war. 

30. XI. 1918 ergibt die Registrierung in 50 Sekunden 144 große Lidzuckungen 
(die ganz kleinen Zacken sind nicht mit gezählt). Das Augenzittern, das man bei 
äußerer Betrachtung erkennen kann, kommt in der Kurve nicht zur Geltung. 
Es zeigt noch die 1911 festgestellte Schwingungsrichtung und bleibt bis zu mittlerer 
Blicksenkung. Die Augenspiegelung ist wegen des heftigen Lidkrampfes fast un- 
möglich Bemerkenswert ist nun, daß das Augenzittern bei N.’auf 10 cm verschwin- 
det, während der Lidkrampf in vielleicht etwas geringerer Stärke bestehen bleibt. 

Ergebnis: In fast allen Fällen von Augenzittern der Bergleute 
läßt sich ein beruhigender Einfluß der Naheeinstellung nachweisen. 
_ Er tritt um so leichter ein, je geringer das Zittern ist, und zeigt sich 
bei großer Heftigkeit meistens nur vorübergehend. Mittels der Regi- 
strierung wird er schon bei einer Fixationsentfernung von etwa 50 em 
in manchen Fällen erkennbar und äußert sich um. so kräftiger, je näher 
das Objekt kommt, um seine größte Wirkung bei etwa 8—10 cm zu 
entfalten. Hier gelingt es der Naheeinstellung fast immer, auch das 
 lebhafteste Zittern zeitweise zu unterdrücken. Die Blickrichtung als 
solche ist unter gleichen Umständen belanglos. Die beruhigende Wir- 
kung N. tritt bei jedem: Brechungszustand ein, bei Kurzsichtigkeit 
auch innerhalb des Fernpunktes, ist also an die Akkommodation als 
solche nicht gebunden. Auch die beidäugige Verschmelzung der Netz- 
hautbilder bildet keine notwendige Voraussetzung, da sie auch bei 
Einäugigkeit und Schielen zu beobachten ist. Gewiß ist aber, daß die 
Fusion die Wirkung der N. steigert. Wird der Blick nach Verschwinden 
des Zitterns wieder in die Ferne gerückt, so fängt es gewöhnlich sofort 
oder nach einigen Sekunden wieder an; in anderen Fällen aber bleibt 
es auch bei derselben Blickhebung, bei der es vor der N. lebhaft war, 
aus; bisweilen ist auch eine hemmende Wirkung, bestehend in einer 
Verkleinerung der Amplitude, noch eine größere Anzahl von Sekunden 
nach Aufhören der N. erkennbar. 

Was die feineren Vorgänge angeht, so besteht die Wirkung der N. 
nicht etwa in einer plötzlichen Ausschaltung des Zitterns, sondern "in 
einer allmählichen, der Kraft der N. parallel gehenden Verkleinerung 
der Amplitude und Vergrößerung der Frequenz des Zitterns. Letztere 
kann auf das Doppelte und mehr steigen. Ferner kann sich auch 
der Charakter der Zuckungen ändern, indem ein beim Weitsehen ruck- 
förmiges Zittern bei der N. in pendelförmiges übergeht. 
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“ Besonders wichtig ist, daß dem hemmenden Einfluß der N. alle 
Arten von Schwingungsrichtungen unterliegen, nicht nur die wage- 
rechte, sondern auch die senkrechte, schräge, radförmige und ellipsen- 
förmige, das assoziierte sowohl wie das dissoziierte Zittern. Deshalb 
gestatten diese Befunde einen tieferen Einblick in den Mechanismus 
der Naheeinstellung. Als hemmender Faktor ist der von der Großhirn- 
rinde ausgehende Willensimpuls anzusehen. Je mehr Energie hierfür 
aufgebracht wird, um so schneller verschwindet das Zittern. Es ergibt 
sich nun, daß zwecks Naheeinstellung nicht etwa nur die adduzierenden 
Augenmuskeln (in Verbindung mit den inneren Muskeln), sondern 
alle äußeren Augenmuskeln unter einen erhöhten Tonus gesetzt werden!). 
Freilich fließt den Interni bei der N. ein stärkerer Antrieb zu als den 
übrigen Muskeln. Dafür spricht das Verhalten der Fälle mit mehreren 
Zitterarten, z. B. mit wagerechtem und senkrechtem Zittern. Hier 
verschwindet das wagerechte eher als das senkrechte (Fall 939, S. 191 

Dieselben Vorgänge lassen sich auch bei den meisten anderen Arten 
von Augenzittern feststellen, z. B. beim angeborenen, wie Böhm 
schon 1857 erkannt, aber nicht ganz richtig beschrieben hat, ferner 
auch bei den erworbenen Formen von ‚‚vestibulärem‘‘ Zittern, wie 
ich schon mehrfach graphisch nachgewiesen habe (3 und 19). 

Nur eine Art von vorübergehendem und sehr schnellem Zittern 
verhält sich anders. Dieses wird durch Naheeinstellung schlimmer. 
Es muß also auch einen anderen Ursprung haben, den ich in der Groß- 
hirnrinde suche (4 und 5), weshalb ich es als Großhirnrindennystagmus 
den übrigen ‚„vestibulären‘‘ Formen gegenübergestellt habe. 


13. Einfluß körperlicher Erschütterungen. 


Mein Buch enthält ein ausführliches Kapitel über diesen Gegenstand. 
Zur Ergänzung möchte ich hier 2 Fälle mitteilen, bei denen mir die 
Registrierung gelungen ist. Das nach körperlichen Bewegungen ent- 
stehende Zittern verschwindet in der Regel so schnell, daß man keine 
Zeit hat, den Hebel anzulegen?). Ich ging so vor, daß ich ein kurzes 
Stäbchen mittels Heftpflaster und Zwirn am Oberlid befestigte und 
dann den Kranken in aufrechter Haltung sich 10—15 mal wagerecht 
nach vorn bücken und wieder aufrichten ließ, worauf er schnell Platz 
nahm und das ebenerwähnte Stäbchen in die Lichtung des Regi- 
strierhebels gesteckt wurde. Dann begann sofort die Registrierung. 


1) Das muß sich auch in einem gewissen Zurücksinken der Augen während 
der N. zeigen. Man könnte das in der Weise feststellen, daß man das Horn- 
hautmikroskop auf das rechte Auge zunächst beim Weitsehen einstellte und 
dann die Veränderungen beobachtete, die bei binocularer Fixation eines in der 
rechten Gesichtslinie in 10 cm Entfernung gelegenen Punktes eintreten. 

2) Für diese Versuche ist eine leichtere Apparatur in Vorbereitung. 

13* 
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An der. Uhr wurde abgelesen, wie viele Sekunden vom Ende des Bückens 
bis zum Beginn der Registrierung vergangen waren. Mit dieser Zahl 


Abb. 42b. 


Abb. 42a. 
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Abb. 42c. 


Fall 934a. Nach 15 mal Bücken; Blick geradeaus. 


Hebel 14:40 cm. 


15-K.-Glühlampe. 


Abb. 42a—c. 


beginnt die Sekundenbezeich- 
nung auf den Abb. 42a—c und 
43, d.h. also bei Abb. 42a 
liegen 13 Sekunden des nach 
15mal Bücken auftretenden 
Augenzitterns vor der Regi- 
strierung. Hieraus läßt sich 
die Dauer des ganzen Anfalls 
berechnen. 


1. Fall 934a. S.S. Es sind 
3 Anfälle nach 15 mal Bücken mit- 
geteilt (Abb. 42a—c). Sie dauern 
23”, 22” bzw. 68”. 

3. X. 1916. Kurve 266/6. 
Abb. 42a. Das Zittern ist von 
der 14.” —17.”” sehr grobschlägig, 
von der 18.” an niedriger, von der 
23.” an hört es auf. Zu Anfang ist 
der Anstieg deutlich kürzer als der 
Abstieg, später wird er mehr pen- 
delförmig. Von der 19.” —23.” 
finden sich 5 Rucke mit schnellem 
Anstieg und langsamem, aus meh- 
reren Pendelzuckungen bestehen- 
dem Abstieg. Später sieht man 
noch einige Andeutungen von 
Rucken. Wenn man alle Zuckun- 
gen zählt, so ergibt sich 
14.” —18.” 17 Zuckungen à 4,25. 
18.” —22.” 21 n à 5,25. 

Abb. 42b. Hier, wo die Ein- 
stellung etwas später gelungen 
ist, sind die Zuckungen schon 
viel niedriger, bestehend aus ge- 
ringen Ruck- und Pendel- 
zuckungen. 

17.” —21.” 18,5 Augenzuckungen 
à 4,6. 

Abb. 42c. Hier, wo die An- 
legung noch viel später fertig war, 
ist der Anfall wesentlich länger. 
Das Zittern ist zuerst gewölbeför- 
mig und enthielt am Schlusse kleine 
Rucke. 

55.”’—60.” 22 Augenzuckungen 34,4 
60.” —64.” 18 w à 4,5. 


Das durch Bücken hervorgerufene Zittern stimmt bezüglich seines Charakters 
und seiner Schnelligkeit mit dem spontanen in der Abb. 36 u. 37 dargestellten 
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überein, ist aber an Amplitude im all- 
gemeinen kleiner als jenes, dasam Tage vor- 
her verzeichnet ist. 

2. Fall 126. 41J. alt, seit 24 Jahren in 
der Grube, zuerst Hauer, seit 12 Jahren 
Steiger. Das Augenzittern begann schon in 
der Hauerzeit und wurde in der Steigerzeit 
schlimmer. R—1,0 cyl. 5/,. L—0, 5cyl.5/,. 
Lichtsinn 17 500. Größe 182 cm (in meinem 
Buch S. 32 erwähnt). 

1909 bei stärkster Blickhebung ganz 
geringes Zittern. 

26. V. 1914. Kann wegen Augenzitterns 
in der Grube nicht arbeiten. Zuerst weder 
im Hellen noch im Dunkeln Zittern, auch 
nicht nach Bücken. Dann sagt er, das 
Zittern entstehe bei Bewegungen. Als er 
nun einige Male im Dunkelzimmer hin und 
her gegangen ist fängt es an, bei geradem 
und gesenktem, am meisten bei nach links 
gewandtem Blick. Wegen zu kurzer Dauer 
läßt es sich mit dem Augenspiegel nicht be- 
obachten; bds. senkrecht. 

5. VI. 1914. Nach 6mal Bücken eine 
Weile senkrechtes Z. Auf dem Drehstuhl: 
1Omal rechts herum normaler vestibul. 
Ny., kein Az. d. B. 10mal links herum 
ebenso. In Rückenlage, rechter Seitenlage 
kein Zittern. In Bauchlage sofort leb- 
haftes Zittern, senkrecht, 60” lang. In 
linker Seitenlage kein Zittern. Dann noch- 
mal Bauchlage: kein Zittern. 

27. VI. In aufrechter Haltung, Rücken- 
lage kein Z. In rechter Seitenlage zuerst 
nichts, bald darauf bei mittlerer Hebung bis 
zu geringer Senkung des Blickes senkrechtes 
Z. Dann Pause; dann wieder Anfall. Er 
kann sowohl durch starke Hebung wie 
durch Senkung zur Ruhe gebracht werden. 
In Bauchlage heftige: Z. bei geradem und 
etwas gehobenem Blick. Bei maximaler 
Hebung hört es auf, fängt aber wieder 
an, wenn er die Augen etwas senkt. 

7. XI. 1916. Kein Zittern bei starker 
Hebung im Dunkeln. Bei etwas vornüber 
gebeugtem Kopf starkes Zittern, ebenso 
nach Bücken. 5mal glückt es, die durch 
10 mal Bücken erzeugten Zitteranfälle teil- 
weise zu registrieren. Die Anfälle dauern 


26”, 34”, 27”, 31” bzw. 19”. Bei allen er- ` 


geben sich 4,5 Zuckungen in 1’’. Der 4. An- 
fall ist in Abb. 43 dargestellt. Bis zur 32.’ 
ist Augenzittern der Bergleute verzeichnet 
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Hebel 11:40 cm. 


Kopf frei gehalten. 


Abb. 43. Fall 126. Nach 10mal Bücken. 
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(22” —30” = 36,5 Zuckungen à 4,5) etwas unregelmäßig pendelförmig, z. T. sattel- 
förmig. Dann folgen bis zur 40.” ganz feine Zuckungen. In der 40.” wird das 
Zittern wieder stärker und schwillt an und ab. Von der 40.” —42.” werden 21 
Zuckungen à 10,5, in der 43.” 11 Zuckungen gezählt. Dieses schnelle Zittern ist 
vom Kopf, der bei der Registrierung frei gehalten wurde, erzeugt. Die Augen 
standen hierbei still. 


14. Beendigung des Zitteranfalls. 

Nun möchte ich noch einen kurzen Überblick über die Vorgänge 
beim Übergang des Zitterns zur Ruhe geben. Es gibt zahlreiche Berg- 
leute, deren Augenzittern in genau der gleichen Weise bei einer be- 
stimmten Blickrichtung monatelang anhalten würde, wenn es nicht 
durch den Schlaf unterbrochen würde. Es kann in individuell sehr ver- 
schiedener Weise beseitigt werden: 1. durch Änderung der Blickrich- 
tung, 2. durch Belichtung, 3. durch Verbesserung des zentralen Sehens, 
4. durch Naheeinstellung, 5. durch Ruhigstellung des Körpers oder 
Lagewecheel, 6. durch Schlaf und Narcotica (Alkohol). 

ad 1. Bei ruhiger aufrechter Körper- und Kopfhaltung ist das Augen- 
zittern in der Mehrzahl der Fälle nur in einem mehr oder minder großen 
Teil des Blickfeldes vorhanden. In der Regel beginnt es, wenn der Blick 
mehr oder weniger über die Horizontale erhoben wird und steigt, einmal 
“ ausgebrochen, bei Blicksenkung ein Stück herunter, in schweren Fällen 
bis zu 40 ° unter der Horizontalen (,‚Differenzwinkel‘“‘). Es ist sehr selten, 
daß es auch bei allerstärkster Blicksenkung nicht aufhört. Wenn auch 
dieser Mechanismus die Regel ist, so wäre es doch falsch, zu glauben, daß 
die Amplitude immer über der Horizontalen größer ist, als unterihr. Das 
Gegenteil ist sehr häufig. Nicht selten ist das Zittern in der rechten 
Blickfeldhälfte schlimmer als in der linken und umgekehrt. Durch 
starke periphere Blickrichtung, nicht nur, wie erwähnt, nach unten, 
sondern auch, wenn auch seltener, nach oben, rechts oder links, kann 
es vermindert und selbst unterdrückt werden. Bis jetzt ist es mir nicht 
gelungen, zu ergründen, worauf diese Beziehungen des Zitterns zur 
Blickrichtung eigentlich beruhen. Von der Schwingungsrichtung 
(senkrecht, wagerecht, Raddrehung usw.) sind sie jedenfalls nicht ab- 
hängig. Von einer präexistierenden Schwäche gewisser Inner- 
vationen zu sprechen, wäre keine Erklärung. Ebensowenig hat es an- 
gesichts der Mannigfaltigkeit des Zitterns, das alle Muskeln ergreift, 
Zweck, von einer „Ermüdung‘‘ etwa der Heber oder der Seitenwender 
zu sprechen. Junge Tiere, die infolge von Lichtentziehung an ‚Dunkel- 
zittern‘, das mit dem bergmännischen Augenzittern identisch ist, er- 
kranken, sind ja auch einer „Ermüdung‘ nicht ausgesetzt. Man kann 
nur sagen, das Zittern tritt bei Blickrichtungen auf, die bei einer un- 
genügend beleuchteten Arbeit verwendet werden. Das ist unter den 
meisten Bedingungen die gerade oder schräg nach oben gewandte 


Beiträge zur Kenntnis des Augenzitterns der Bergleute. 197 


Augenstellung. Fragen wir nach den feineren Vorgängen, die sich am 
Ende des Zitteranfalls abspielen, so klingt das Zittern, wenn der Blick 
in der Nähe der für den Kranken günstigen Richtung angekommen ist, 
bisweilen langsam ab wie eine Stimmgabel, häufiger 
jedoch ziemlich schnell. Ein Beispiel letzterer Art 
ist in Abb. 44 mitgeteilt. Es stammt von dem Fall 
934a, dem auch die Abb. 36—38 und 42a—c an- 
gehören. Kurve 266/2 (Abb. 44) ist am 3. X. 1916 
aufgenommen. Das Zittern trat nur auf, wenn 
der Blick zunächst eine Weile gehoben wurde. 
Dann wurde er wieder geradeaus gerichtet, wobei 
das Zittern eine Weile, etwa 21 Sekunden, ziemlich 
unverändert bestehen blieb und in der 22. Sekunde 
nach einem kleinen Lidschlag und einigen feinen 
Zuckungen ziemlich unvermittelt der Ruhe Platz 
machte. 

0.” —10”: 46 gewölbeförmige Zuckungen, z. T. 
mit Andeutungen von Sattel. 

10.””—20’’: 46,5 gewölbeförmige Zuckungen, zZ. 
T. mit Andeutungen von Sattel. 

ad 2. Bezüglich des beruhigenden Einflusses 
der Belichtung habe ich in meinem Buch eine 
Reihe von lehrreichen Versuchen und Kurven bei- 
gebracht (S. 123—131), aus denen hervorgeht, daß 
ihm auch Fälle von sehr heftigem Zittern zugäng- 
lich sind. Man kann daraus nur den Schluß ziehen, 
daß es die Lichtenergie als solche ist, welche das 
Zittern zum Verschwinden bringt!). Es hört um 
so schneller auf, je kräftiger die Belichtung ist, in 
manchen Fällen aber erst in einer Blickrichtung, 
die von dem auch im Dunkeln zitterfreien Teil des 
Blickfeldes nicht mehr weit entfernt ist. Der Über- 
gang zur Ruhe vollzieht sich auch hier entweder 
ziemlich schnell oder langsam, beide Male unter 
Verkleinerung der Zuckungen und Zunahme ihrer 
Frequenz. Farbiges Licht verschiedener Wellen- 
länge wirkt in ähnlicher Weise wie weißes Licht 
(vgl. Nachlese I. Teil). 

ad 3. In Fällen von Brechungsfehlern habe 
ich den hemmenden Einfluß von Korrektions- 
gläsern erst einige Male feststellen können (s. oben). Im Gegensatz 
dazu übt Vorsetzen von starken + Gläsern bei Emmetropie eine das 


Fall 984a. Blick zuerst nach oben bis zum Auftreten des Zitterns, dann von 0.” an geradeaus; 15-K.-Glühlampe. 
Hebel 14:40 cm. 
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Abb. 44. 





1) Und nicht die Zustandsänderung, die Bartels (24) in Erwägung zieht. 
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Zittern auslösende oder verschlimmernde Wirkung (2. S.131). Dar- 
nach kann es keinem Zweifel unterliegen, daß das deutliche Sehen dem 
Zittern entgegenwirkt. | 

ad’4. Der Einfluß der Naheeinstellung ist oben beschrieben. Wenn 
er sich auch bei Einäugigkeit und manifestem Schielen findet, so scheint 
es doch wohl sicher, daß auch der Verschmelzung der Netzhautbilder 
ein gewisser, wenn auch nicht großer Anteil bei der Unterdrückung 
des Zitterns zukommt (vgl. Bielschowsky 25.). 

ad 5. Werden Blickrichtung und Beleuchtung genau gleich gehalten, 
so kann der Befund des Zitterns seiner Stärke nach, z. T. auch 
seiner Schwingungsrichtung nach, sehr verschieden sein, je nach der 
Körperhaltung und -bewegung. Im Anfangs- und Endstadium der 
Krankheit ist oft weder im Hellen noch im Dunkeln Zittern nachweis- 
bar. Es kann aber sofort in sehr heftiger Weise auftreten, wenn man 
einige Bücklinge ausführen läßt, worauf es aber meist nach wenigen 
Sekunden wieder aufhört. Als ungünstigste Haltung ist die recht- 
winkelig nach vorn gebeugte Haltung oder die Bauchlage zu bezeichnen, 
die ja bei der Arbeit in der Grube häufig notwendig ist. In anderen 
Fällen ist auch ein deutlicher Unterschied zwischen rechter und linker 
Seitenlage nachweisbar. 

Um das durch körperliche Erschütterungen oder N 
ausgelöste Zittern genauer Untersuchung zugänglich zu machen, be- 
dürfen wir noch feinerer in Vorbereitung befindlicher Hilfsmittel. 
So viel kann aber jetzt schon gesagt werden, daß dieses Zittern ein 
echtes Bergmannszittern und nicht etwa ein ‚„labyrinthäres‘‘, auf der 
Stufe des Drehnystagmus stehendes Zittern ist!), und daß das Abklingen 
eines solchen Anfalls sich nicht wesentlich anders vollzieht, wie bei 
Änderung der Blickrichtung oder Verstärkung der Belichtung. Dieses 
„Erschütterungszittern‘‘ ist im Beginn besonders grobschlägig, ver- 
mindert sich aber bald. 

ad 6. Über den Einfluß des Schlafes und der Narkotica habe ich 
in letzter Zeit keine neuen Versuche angestellt. Aus solchen bei Kin- 
dern und Tieren mit ‚„Dunkelzittern‘‘ ergibt sich, daß es in der 
Narkose ziemlich schnell aufhört. 

Reihen wir jetzt die vier erstgenannten Faktoren ihrer Stärke 
nach aneinander, so müssen wir die Naheeinstellung auf etwa 8—10 cm 
als das kräftigste, wenn auch nur vorübergehend wirksame Mittel 
zur Unterdrückung des Augenzitterns bezeichnen. Darnach kommt 
die Änderung der Blickrichtung, darmnach die Verstärkung der Belich- 
tung, während Gläserkorrektion und Fusion nur eine nebensächliche 
Rolle spielen. Andererseits kann körperliche Erschütterung als die 


1) Womit nicht gesagt werden soll, daß beide wesensverschieden sind. S. 
unten. 
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wirksamste Probe gelten, um bergmännisches Zittern auszulösen, 
wohingegen Schlaf und Narkotica es leicht ausschalten. 


15. Versuche mit Schallreizen. 


Nachdem ich im Augenzittern den Einfluß von Licht- und Vesti- 
bularreizen nachgewiesen hatte, legte ich mir die Frage vor, ob auch 
andere Sinnesreize, in erster Linie die der ‚„Hör-“ und Gefühlsnerven 
im Tonus der äußeren Augenmuskeln zur Geltung kämen. A priori 
war das durchaus möglich mit Rücksicht auf die Tatsache, daß Schall- 
und Tasteindrücke Augenbewegungen hervorrufen!). Meine Versuchs- 
anordnung bestand darin, daß das Zittern in der üblichen Weise bei 
konstanter Blickrichtung und Beleuchtung registriert: wurde, während 
das links und etwas nach hinten stehende Harmonium angeschlagen 
wurde. Ich ließ sowohl einzelne Register, wie Kombinationen, sowohl 
einzelne Töne wie auch bis zu 5 Oktaven, piano bis fortissimo, anklingen. 
Manchmal kamen die Töne in kontinuierlicher Stärke von einigen bis 
zu 40 Sekunden, manchmal auch intermittierend als Staccato in einem 
Rhythmus, der von dem Augenzitternrhythmus absichtlich abweichend. 
gewählt wurde, zur Anwendung. Das Ergebnis war im wesentlichen 
negativ. Bei 3 Fällen von regelmäßigem Zittern war keine Beeinflus- 
sung der Frequenz und der Amplitude zu bemerken. Bei 2 Fällen 
von sehr unregelmäßigem, auch mit Lidkrampf verbundenem Zittern 
war ebenfalls keine deutliche Wirkung zu spüren. 


Fall 1207. 44 J. alt zeigte ein positives Ergebnis bez. der Lidzuckungen. 

Zittern lebhaft, unregelmäßig, senkrecht, ? bei +15° beginnend, | bei —31° 
aufhörend, verbunden mit Lidkrampf und Kopfunruhe. 
v Kurve 383/1. Blick — 5°. 50-K.-Glühl. Grobschlägiges, wegen Unregel- 
mäßigkeit nicht zu zählendes Zittern, vermischt mit großen ne von denen 
in 60” 47 gezählt werden (0,78 in 1 Sekunde). 

Kurve 383/2. Blick — 10°. 50-K.-Glühlampe. 


0.” —10.” Grobschlägiges Augenzittern + 38 Lidschläge 
10.” —20.” » » +3 „ a 0,57 
20.’ — 23.’ » +2 s 


24.” Glühlampe aus, Kerze seitlich. 


23.” —30.” Grobschlägiges Augenzittern + 8 Lidschläge 
30.” —40.” j > + 8 p à 1,2 
40.” — 50.” „ „ + 15 „ 


1) Über die Einwirkung des Schalls auf das Auge ist sehr wenig bekannt. 
v. Stein, der 1886 bei Meerschweinchen durch langdauernde Anwendung von 
Stimmgabeltönen Linsentrübung erzeugte (ist das schon nachgeprüft?), nennt 
unter den objektiven Indicatoren der Schallempfindung Blinzeln der Augen- 
lider bei starken Tönen (ziemlich kräftig bei Meerschweinchen). 

v. Cyon berichtet über Fehler in der Schätzung der Vertikalen und Hori- 
zontalen nach längeren Konzerten, die im Dunkeln größer waren als im Hellen. 
Cyon ist aber wenig zuverlässig. 

Wahrscheinlich kommen Schallreize auch in der Pupillenweitezum Ausdruck. 


`Y 
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(28 und 29) mit eigenen Untersuchungen den Reigen der Erörterung 
über ein Werk eröffnet, an dem ich seit 6 Jahren gearbeitet habe. 
Das hat mir Freude bereitet, wenn auch ihre Ergebnisse meinen 
Erwartungen nicht entsprechen. Ich hatte 1916 aus theoretischen 
Gründen das Verschwinden des Dunkelzitterns nach Entfernung beider 
Labyrinthe in Aussicht gestellt, obgleich meine eigenen, in Gemein- 
schaft mit dem Ohrenarzt Lübbers am Labyrinth von Hunden und 
Katzen unternommenen Versuche infolge der Kriegsschwierigkeiten 
nicht zu Ende geführt werden konnten. De Kleyn und Versteegh, 
die für diese Versuche auf einem ihnen seit Jahren vertrauten Gebiet 
viel besser ausgerüstet waren als Lübbers und ich, stellten nun fest, 


. daß der Dunkelnystagmus der Hunde nach doppelseitiger Labyrinth- 


exstirpation nicht verschwindet und sogar nach derselben noch zur 
Entwicklung gebracht werden kann, ferner, daß durch vestibuläre 
Reizung eine Kombination von vestibulärem und Dunkelnystagmus 
eintritt. An dem tatsächlichen Ergebnis dieser Versuche zweifle ich 
nicht im geringsten. Da die Autoren aber die labyrinthäre Herkunft 
des Dunkelnystagmus der jungen Hunde verneinen, so möchte ich den 
Entstehungsmechanismus des Augenzitterns der Bergleute nochmals 
einer allerdings theoretischen Prüfung unterziehen, wobei ich an der 
nahen Verwandtschaft dieses Leidens mit dem Dunkelzittern der Tiere 
nach wie vor festhalte. Sind die von mir 1916 aufgestellten Defini- 
tionen (2, S. 207 und 249) noch haltbar oder müssen sie abgeändert 
werden? Gewiß ist, daß die Rolle des Lichtes in obigen Definitionen 
nicht scharf genug ausgedrückt ist, da es klar ist, daß optische Erregun- 
gen am Labyrinth selbst nicht angreifen können. Ich habe diesen 
Mangel schon lange erkannt und in meinen späteren Arbeiten mehr 
und mehr von ‚vestibulärem‘‘ statt von ‚„labyrinthärem‘“ Zittern ge- 
sprochen, um damit das Hauptgewicht auf die Vestibulariskerne selbst 
zu legen (vgl. 30, S. 407). Um das zu begründen, will ich jetzt die 
Quellen des Augenmuskeltonus hier kurz besprechen. Es sind deren 
bis jetzt vier bekannt: 1. Großhirn, 2. Vestibularapparat, 3. sensible 
Halsnerven und 4. die Sehnerven. 

l. Vom Großhirn, und zwar von der 2. Stirnwindung, hängt 
die willkürliche Innervation der Augenmuskeln ab. Sie ist nach allen 
früheren Untersuchungen assoziierter, gleichsinniger Natur. Nun kommen 
beim Augenzittern der Bergleute manche gleichsinnige Schwingungs- 
formen vor, wie wagerechte, senkrechte, schräg parallele, die an sich 
vom Großhirn herrühren könnten; zahlreicher sind aber andere Formen, 
wie das Raddrehungszittern beider Augen und die vielen dissoziierten 
Erregungen, die bisher vom Großhirn nicht nachgewiesen sind. Da ferner 
eine charakteristische Art von Augenzittern, die ich als Großhirnrinden- 
nystagmus bezeichnet habe, sich vom Augenzittern der Bergleute 


T 
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durch ihre außerordentliche Schnelligkeit, ihren schwankenden Charak- 
ter und ihre Beziehungen zur Hysterie wesentlich unterscheidet, da 
ferner eine vom Großhirn ausgehende Hemmungsinnervation sicher 
nachgewiesen ist (s. Naheeinstellung), so glaube ich den Rindenursprung 
des Bergmannzitterns bestreiten zu dürfen. 

2. Vestibularapparat. Die Beweise für die Beziehungen des 
Az.d.B. zum Vestibularapparat sind geradezu erdrückend. Sie mögen 
in folgenden Abschnitten kurz behandelt werden. 

a) Die Schwingungsrichtung. Von den mannigfaltigen Schwingungs- 
richtungen des Augenzitterns der Bergleute, die teils assoziierter, teils 
dissoziierter Art sind, ist ein großer Teil als vestibular nachgewiesen, 
z. B. das raddrehende, wagerechte, senkrechte (letzteres sowohl gleich- 
wie gegensinnig), das schräg parallele, das diagonal von oben außen 
nach unten innen schlagende, bei dem das eine Auge nach oben außen 
geht, während das andere sich nach unten innen bewegt (s. Nachlese - 
2. Teil, S. 226). Auch die Verschiedenheit der Amplitude auf beiden 
Augen spricht eher für den Vestibularapparat und gegen die Großhirn- 
rinde. Von manchen Formen, z. B. auf einem Auge schräg, auf dem 
anderen raddrehend, ist allerdings die vestibuläre Herkunft noch nicht 
bewiesen. 

b) Der Zuckungsablauf. Als ich mich 1916 für die labyrinthäre 
Herkunft des Augenzitterns der Bergleute aussprach und 1917 auch 
die meisten übrigen Arten von Augenzittern angeborener und erwor- 
bener Art vom Vestibularapparat herleitete, machte mir der Zuckungs- 
ablauf die meisten Schwierigkeiten. Das durch Labyrinthreizung 
hervorgerufene Zittern hat nämlich, wie die besonders von Buys 
am Menschen, von Bartels am isolierten Muskel des Kaninchens 
aufgenommenen Kurven lehren, ausgesprochenen Ruckcharakter. Das 


_ Augenzittern der Bergleute ist aber in der Mehrzahl der Fälle pendel- 


förmig, weshalb sich erfahrene Labyrinthforscher wie Barany gegen. 
seine labyrinthäre Herkunft ausgesprochen haben, wie auch Bartels 
das Vorkommen von labyrinthärem Pendelnystagmus bezweifelt. 
Ich habe mich damals durch diese Einwände nicht beirren lassen, und 
inzwischen ist so viel Kurvenmaterial angesammelt und die Analyse 
des Zitterns ein solches Stück weitergekommen, daß in diesem Punkte 
jetzt volle Klärung eingetreten ist. w 
Ich definiere jetzt das Augenzittern als ein pendelförmiges 
Schwanken des Auges um eine gewisse Blickrichtung. 
Wir können uns den Vorgang physikalisch am einfachsten veranschau- 
lichen, wenn wir uns das im Drehpunkt fixiert gedachte Auge losgelöst 
von allen Muskeln an der Anheftungsstelle eines Muskels mit dem 
freien Ende der Zinke einer Stimmgabel verbunden denken. Die Stimm- 
gabel schwingt in der Ebene ihrer Zinken senkrecht zu ihrer Längs- 
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richtung. Stellen wir nun die Stimmgabel bei aufrechter Kopfhaltung 
und geradeaus gerichtetem Auge senkrecht auf, so daß ihre Zinken- 
ebene mit der Längsrichtung des Internus zusammenfällt und befestigen 
wir das Ende einer Zinke an desserr Sehnenansatz, so macht das Auge 
nach Anschlagen der Stimmgabel horizontale Pendelschwankungen 
im Sinne von Abduction und Adduction. Genau so ist es, wenn der 
Internus in ‚‚zitternde‘‘ Schwankungen gerät!), indem er sich verkürzt 
und verlängert. Ein Antagonist ist dafür gar nicht erforderlich. Die 
Trägheit des Auges bringt es jedoch mit sich, daß es eher in Schwan- 
kungen gerät, wenn Agonist und Antagonist in gleichem Sinne tätig 
sind. Stellen wir uns am Platze des Externus eine 2. Stimmgabel vor, 
die in der gleichen Phase schwingt wie die erste, so haben wir die Ver- 
hältnisse des horizontalen Pendelnystagmus vor uns, wobei wir uns 
noch denken müssen, daß beide Stimmgabeln durch einen Reiz gleich- 
zeitig und in gleicher Phase angeschlagen werden. Am Auge wechseln 
die Verkürzung des Internus und parallelgehende Verlängerung des 
Externus mit Verlängerung des Internus und Verkürzung des Externus 
auf. Grund einer zentralen, pendelartigen Innervation, die ich von den 
Vestibulariskernen herleite, ab. Wie eine Stimmgabel um so größere 
Schwingungen macht, je mehr sie aus der Gleichgewichtslage entfernt 
wird, so sind auch die Zuckungen des Auges bei peripheren Blickrich- 
tungen viel größer als in der Ruhelage. 

Das ist das Grundschema des Nystagmus. Wie kommen nun die 
komplizierteren Formen, wozu auch der Rucknystagmus gehört, zu- 
stande? Man hat bisher vielfach die primäre langsame Phase als einen 
unbewußten, unwillkürlichen Akt, die schnelle Zurückführung des 
Auges in die richtige Stellung als willkürlichen, durch Fixationsbestreben 
bedingten Akt angesehen. Die Sache verhält sich, wie ich vor kurzem 
nachgewiesen habe, ganz anders (32). Ich habe dort den Pendelnystag- 
mus mit „Tönen“, den Rucknystagmus mit „Klängen“ verglichen. 
Der Rucknystagmus entwickelt sich aus dem Pendelnystagmus, wenn 
zu dem ‚„Grundreiz‘‘ noch ein oder mehrere ‚Öberreize‘‘, deren Schwin- 
gungszahlen ganze Vielfache von der des Grundreizes sind, in einem 
bestimmten Phasenverhältnis hinzukommen. Bei einem anderen Phasen- 
verhältnis entsteht eine seltenere Art von Augenzittern, die man als 
„symmetrisches‘ Zittern bezeichnen kann. Das Auftreten dieser Ober- 
reize ist an gewisse Bedingungen gebunden, von denen wir einzelne be- 
reits kennen. So geht ein wagerechtes Zittern, das bei geradem Blick 
pendelförmig ist, bei Rechtsblick meistens in Rechtsruckzittern über, 
indem zu dem Grundreiz wenigstens der erste Oberreiz in gleichem 
Phasenverhältnis hinzutritt. Die Veränderungen im Zentrum, die dazu 


1) Daß ein Muskel Nystagmus hervorrufen kann, ist zuerst von Högyes®!), 
später von Bartels und de Kleyn nachgewiesen. 
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führen, lassen sich folgendermaßen darstellen. Der Grundreiz ist um 
so stärker, je weiter das Auge sich von der Ruhelage entfernt. Dabei 
scheint es geradeso zu gehen, wie beim Anschlagen von Klavier- oder 
Violinsaiten. Je stärker sie angeschlagen werden, desto zahlreichere 
und stärkere Obertöne treten zu dem Grundton hinzu. Bei Linksblick 
entsteht Linksruckzittern, das wie das Rechtsruckzittern aus Grundreiz 
und wenigstens dem ersten Oberreiz (Oktave) besteht, "aber in einem 
anderen Phasenverhältnis. | 

Auch die Belichtung der Netzhaut und die Naheeinstellung beein- 
flussen die Entstehung der Oberreize. Die Frequenz des Augenzitterns 
der Bergleute liegt zwischen 120 und ca. 400, im Durchschnitt bei 300. Es 
ist dem eigentlichen „labyrinthären Zittern“ um so ähnlicher, d.h. mehr 
ruckförmig und grobschlägig, je langsamer es ist, während die schnelle- 
ren Formen mehr Pendelcharakter haben und klein von Amplitude sind. 

Ich bin überzeugt, daß sich die Kurven des ‚‚labyrinthären“ Zitterns, 
z. B. die von Bartels, die aus einer ziemlich glatten, sanft ansteigenden, 
langsamen und einer sehr jähen, schnellen Phase bestehen, nach dem 
Theorem von Fourier in Grund- und Öberreize zerlegen lassen. Wahr- 
scheinlich ist die Zahl der letzteren um so größer, je stärker die Laby- 
rinthreizung ist. 

c) Einfluß der Körperlage und -erschütterung. Das Augenzittern 
der Bergleute ist nicht allein von der Blickrichtung abhängig, sondern 
es kommt auch auf die Kopfhaltung bzw. Körperlage an. So kann es 
z. B. in ruhiger, wagerechter Bauchlage dauernd bestehen, während 
es in aufrechter Haltung fehlt. Oder in rechter Seitenlage kann es 
schlimmer sein als in linker. Fehlt es in ruhiger Haltung, so läßt es 
sich durch schnelle körperliche Bewegungen, besonders durch Auf- 
und Abbücken oft hervorrufen, wenn auch meistens nur anfallsweise. 
Aber nicht jede Bewegung des Körpers ist in gleicher Weise geeignet, 
das Zittern auszulösen oder zu verschlimmern. So kann bei Links- 
drehung um die senkrechte 'Achse ein heftiger Anfall des Bergmanns- 
zitterns auftreten, bei Rechtsdrehung nicht. Lassen sich diese Beobach- 
tungen anders als mit Hilfe des Labyrinths erklären? Der Einfluß 
der Bewegungen weist in erster Linie auf die Bogengänge, der Einfluß 
der Lage auf die Otolithen im Ultriculus und Sacculus hin, und zwar 
scheint mir der erstere bei Bauch- und Rückenlage, der letztere bei 
Seitenlage in Anspruch genommen zu werden. Ich bemerke noch, 
daß es sich bei diesem durch Bewegungen oder bestimmte Lagen erzeugten 
Zittern um typisches Bergmannszittern handelt, und nicht etwa um 
„labyrinthäres‘‘ Drehzittern, das sich natürlich im Beginn mit ersterem 
kombinieren kann. 

d) Der Lidreflex. In einem ziemlich großen Bruchteil der Fälle 
gesellt sich zu dem Augenzittern der Bergleute auch mehr oder minder 
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heftiges klonisches Lidzucken, bestehend aus schnellem Alternieren 
von Lidschließung und -öffnung. Nun sind schon Flo urens bei seinen 
ersten Versuchen an den Bogengängen Lidzuckungen aufgefallen, 
die später auch von Breuer, Ach, Bartels und Barany erwähnt 
sind. Nach Bartels sollen Säuglinge bei Drehung des Kopfes nach 
vorn, so daß das Gesicht nach unten gekehrt ist, mit Hilfe von Frontalis- 
kontraktion die Lider öffnen, was Barany bestätigt (33). Bei Blinden 
sieht man bei passiver Kopfsenkung in der Sagittalebene außer einer 
Augen- auch eine Lidhebung, bei Kopfhebung neben einer Augen- 
auch eine Lidsenkung. Es handelt sich da um zweckmäßige Kompen- 
sationsbewegungen der Lider, die wahrscheinlich von derselben Stelle 
ausgehen wie die Augenbewegungen, nämlich von den Ampullen der 
vorderen und hinteren vertikalen Bogengänge. Zur Erklärung der 
Lidzuckungen habe ich 1916 bereits auf die Verbindung zwischen Faecialis 
und Vestibularis im inneren Gehörgang hingewiesen und die Vermutung 
geäußert, daß Vestibularisfasern in den Facialis eintreten und den 
Reflexbogen bilden helfen, ohne die Möglichkeit in Abrede stellen zu 
wollen, daß auch noch Verbindungen der Kerne beider Nerven bestehen. 
Damit ist aber der Mechanismus der Lidzuckungen nicht vollständig 
erklärt. Sie beruhen nämlich auf einem Alternieren von Orbicularis 
(bzw. Facialis) und Levator palpebrae (Oculomotorius). Des letzteren 
Zusammenziehung geht aber parallel derjenigen der Augenheber (Rectus 
sup. und Obliquus inf.). Ich möchte also annehmen, daß sich Augen- 
und Lidheber zusammenziehen, wenn sich in den oberen senkrechten 
Bogengängen die Lymphe von den Ampullen weg-, in den unteren 
dagegen zu ihnen hinbewegt, während sich Augen- und Lidsenker zu- 
sammenziehen, wenn sich die Lymphe in entgegengesetzter Richtung 
verschiebt. f 

e) Zittern des übrigen Körpers. Vor kurzem hat A pel, der Peters’ 
Theorie von der Entstehung des Augenzitterns der Bergleute in ihrer 
ursprünglichen Form verteidigt, ohne zu dem von mir beigebrachten 
reichen Tatsachenmaterial Stellung zu nehmen, den hereditären Ny- 
stagmus und das ihn sowie auch das Augenzittern der Bergleute und den 
Spasmus nutans begleitende Kopfwackeln auf eine Störung der Laby- 
rinthfunktion zurückgeführt, wobei er sich dahin äußert, ich habe 
dem Kopfwackeln bisher nicht die genügende Wertschätzung zuteil 
werden lassen. Wenn Apel damit etwas Neues gesagt haben will, 
so möchte ich kurz auf die Stellen hinweisen, an denen ich mich mit. 
diesem Symptom beschäftigt habe, wobei allerdings zu betonen ist, 
daß ich von meinem Kurvenmaterial über diesen Gegenstand erst einen 
kleinen Teil veröffentlicht habe. 1916 führte ich das Vorhandensein des 
körperlichen Zitterns bereits als einen Grund für die labyrinthäre Entsteh- 
ung des Augenzitterns der Bergleute an (2, S.229). Kurven des Kopfzitterns 
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finden sich ebenda S. 108 und 109. Vom Spasmus nutans habe ich dort 
und anderswo (30) Fälle beschrieben und vom Labyrinth abgeleitet. 

1917 habe ich ausführlich die Gründe dargelegt, die für die Abhängig- 
keit des gewöhnlichen angeborenen und früh erworbenen Zitterns 
vom Labyrinth sprechen und gesagt: ‚Die Schiefhaltung des Kopfes 
entspricht dem Schielen, sein Wackeln dem Nystagmus, und beide, 
sind vom Labyrinth abzuleiten“ (35). 

Diese Fülle von Gründen, die für die Abhängigkeit des Augenzitterns 
der Bergleute und des ihm verwandten Dunkelzitterns der Tiere und 
der Kinder vom Vestibularapparat sprechen, ist m. E. durch den nega- 
tiven Ausfall der Versuche von Kleyn und Versteegh nicht ent- 
kräftet. Wohl aber ist die Lösung des Problems dadurch wieder mehr 
in die Ferne gerückt. Vollständig dunkel ist auch noch das Wesen 
des vestibulären Reizes, der das bergmännische Zittern nach Aufgabe 
der Grubenarbeit 6 Monate und länger, abgesehen vom Schlaf, in 
manchen Fällen in fast unveränderter Stärke unterhält. 

*3. Die Halsreflexe. Das Wenige, was darüber von Lyon, Barany 
(33), de Kleyn urd Magnus ermittelt, ist von Bartels vor kurzem 
zusammengestellt (24). Nach den kurzen Mitteilungen von de Kleyn 
und Magnus scheint Erregung der Halsnerven ähnliche kompensierende 
Augenbewegungen zu veranlassen, wie die des Labyrinths. Es ist schwer 
zu sagen, ob diese Reflexe beim Augenzittern der Bergleute eine Rolle 
spielen. Die Grubenarbeit mit ihrer lang dauernden Neigung und 
Drehung des Kopfes bringt reichliche Gelegenheit mit sich, die Hals- 
nerven .zu erregen. Nach Bartels hat Lyon beobachtet, daß bei 
' Biegung eines Fisches, dessen Kopf fixiert war, das Auge der Konkav- 
seite des Tieres stirnwärts, das Auge der Konvexseite dauernd rück- 
wärts sich bewegte. Das könnte einem Nystagmus der Bergleute ent- 
sprechen, der auf dem einen Auge senkrecht, auf dem anderen wagerecht 
schlägt, wie ich ihn einige Male beobachtet habe. Wenn ich also auch 
diese Möglichkeit offenlasse, so bietet das vorliegende Material doch 
keinen Grund, die vestibuläre Hypothese zugunsten der cervicalen 
fallen zu lassen. 

4. Der optische Tonus der äußeren Augenmuskeln wird durch 
eine ganze Fülle von Tatsachen bewiesen. Zunächst sprechen klinische 
und statistische Gründe dafür. Der Vergleich von Gruben mit un- 
gleicher Beleuchtung ergibt, daß das Augenzittern der Bergleute um 
so eher entsteht, je schlechter die Lampen sind. Bei kleinen Kindern, 
die in schlecht beleuchteten Wohnungen aufwachsen, und bei jungen 
Hunden und Katzen, denen das Licht entzogen wird, entsteht Augen- 
und Kopfzittern. Ferner ergibt sich der Einfluß des Sehens auf das 
Augenzittern der Bergleute in klassischer Weise bei der Registrierung 
mancher (nicht aller) Fälle. Läßt man in solchen Fällen das Licht ein- 
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wirken, so verkleinern sich die Zuckungen unter Zunahme der Frequenz, 
die von etwa 4—5 auf 12 Zuckungen in der Sekunde steigen kann, 
worauf das Zittern der Ruhe Platz macht. Es ist zunächst das Licht 
als solches, das auch bei geschlossenen Lidern auf die äußeren Augen- 
muskeln ebenso tonisierend wirkt wie auf den Ringmuskel der Pupille. 
Das Wesen der Lichtwirkung besteht also darin, daß sich die Äther- 
wellen in longitudinale pendelförmige Muskelschwingungen umsetzen, 
und daß sie die für das ungestörte Sehen erforderliche Stabilisierung 
der Augenstellung dadurch erreichen, daß sie die Innervationsreize 
verkleinern und auf mehr als 12 in der Sekunde steigern. 

Diese Wirkung kommt dem Licht verschiedener Wellenlänge zu 
und wird nicht nur von der Mitte, sondern auch von der Peripherie 
der Netzhaut ausgelöst (s. I. Teil). Auch die Schärfe des Netzhautbildes 
kommt im Tonus der Augenmuskeln zum Ausdruck (23). Ferner be- 
einflußt das Licht auch den Charakter der Zuckungen (s. bes. I. Teil). 

Weitere Belege für den optischen Tonus der Muskeln finden sich 
beim latenten Augenzittern und den einseitigen Vertikalablenkungen, 
auf die ich hier nicht näher eingehe (s. 23 und 37). 

Auf Grund dieser Beobachtungen komme ich zu folgender De- 
finition: 

Das hier behandelte bergmännische Berufsleiden beruht 
auf einer Störung des optischen und vestibulären Tonus 
der Augen-Lid-, gewisser Kopf-, Hals- und vielleicht 
mancher Extremitätenmuskeln!). Das jetzt anzugreifende Pro- 
blem ist also: Wie greifen optischer und vestibulärer Tonus inein- 
ander ein? 


Der Reflexweg des Augenzitterns. 


Der Reflexweg des ‚labyrinthären‘“‘ Augenzitterns ist schon von 
Högyes endgültig festgelegt. Er wird durch folgende Punkte be- 
zeichnet: Labyrinth, Vestibularnerv, Acusticuskern am Boden der 
Rautengrube, hinteres Längsbündel und Augenmuskelkerne. Weder 
Großhirn noch Kleinhirn sind zum Zustandekommen dieses Reflexes 
erforderlich, wie noch jüngst von Magnus und de Kleyn bestätigt 
ist, wenn sie auch nicht ohne Einfluß sind (Bauer und Leidler). 
Die Frage der Übertragung der Netzhauterregungen auf die äußeren 
Augenmuskeln ist bis jetzt noch nicht experimentell in Angriff genom- 
men. Schon seit den Anfängen der Labyrinthforschung herrscht darüber 
Übereinstimmung, daß der Zweck der ‚kompensierenden“ labyrinthären 
Augenbewegungen im Festhalten des Gesichtsfeldes besteht (s. z. B. 
Breuer 1874). Darin ist die Erkenntnis einer innigen Beziehung des 


!) Bei vielen Kranken ist der Alkoholismus mitbeteiligt. 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 103. 14 
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Sehens zu den labyrinthären Reaktionen enthalten. Keiner der früheren 
Autoren hat jedoch dieses Problem zur Erörterung gestellt, die ich 
jetzt zunächst mit einer theoretischen Betrachtung beginnen möchte. 
Ich bemerke gleich, daß es die Frage der Einstellung der Fovea centralis 
auf peripher abgebildete Gegenstände, das „Blicken“, und die der 
Fusionsbewegungen in sich schließt, l 

Zunächst ist zu betonen, daß für das Augenzittern der Bergleute 
und das Dunkelzittern der Kinder eine gewisse Sehtüchtigkeit er- 
forderlich ist. Der ,Blindennystagmus“‘ kann mit diesen beiden Leiden 
nicht verwechselt werden, wenn er in seinem motorischen Teil auch 
mit ihnen verwandt ist. Das ist um so verwunderlicher, als das Zittern 
der jungen Tiere in völliger Dunkelheit, d. h. bei Untätigkeit des Seh- 
organs entsteht!). Daraus ergibt sich also, daß von der unbelichteten 
Netzhaut noch Erregungen ausgehen, die den Muskeltonus beeinflussen. 
Das Dunkelzittern läßt sich bei den Tieren nicht nur dadurch heilen, 
daß man sie ans Licht zurückbringt, sondern wahrscheinlich auch durch 
Zerstörung der Sehtüchtigkeit, etwa durch Durchschneidung des Seh- 
nerven, wie es wahrscheinlich hiernach auch gar nicht zur Entwicklung 
gebracht werden kann. Die diesbezüglichen Versuche müßten zunächst 
mal gemacht werden. | 

Wo findet nun die Übertragung des Lichtreizes auf die Innervation 
der äußeren Augenmuskeln statt? Da der ursprüngliche Zweck des 
Sehens, wie aller Sinnesreize, in der Auslösung von Bewegungen besteht, 
so ist das Reflexzentrum in Analogie etwa mit dem des Patellarreflexes 
zunächst im Urhirn, d.h. in den primären Sehzentren (Pulvinar thalami 
optici, Corp. genic. laterale und vorderen Vierhügeln) zu suchen?). 
Es kann zur Stütze dieser Ansicht angeführt werden, daß die Kurven 
des normalen und besonders die des gesteigerten Patellarreflexes und 
des Fußklonus (bei Unterbrechung der Rückenmarksleitung, Epilepsie, 
Hysterie) den Augenzitterkurven sehr ähnlich sehen. Teils sind sie 
pendelförmig, teils gewölbeförmig, teils sattelförmig [vgl. Sommer (38)]. 
Man sieht daraus, daß die Übertragung eines peripheren Reizes, sei 
er optischer oder sensibler Natur, auf die Muskulatur auf dem kürzesten 
Wege zu einfach- oder zusammengesetzt 'pendelförmigem Zittern 
führen kann. Nun ist aber bisher nur die Übertragung des Pupillen- 
reflexes auf diesem Wege bekannt. Ob ähnliche Verbindungen zwischen 
den primären Sehzentren und den Kernen der äußeren Augenmuskeln 


1) Soeben beobachte ich drei 7 Wochen alte blinde Hunde desselben Wurfs 
mit angeborener Cataract, bei denen man wohl geringe unregelmäßige Bewegungen 
des Auges, aber kein „Dunkelzittern‘ findet. Licht wird erkannt. Pupillenreaktion 
lebhaft. 

2) Daran denkt auch Bartels in erster Linie, der diesen Reflex im Sinne 
Edingers als palaeencephal bezeichnet. (24. S. 307.) 
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am Boden des Aquäductus Sylvii vorhanden sind, wissen wir nicht. 
Es ist noch zu berücksichtigen, daß auch der Abducenskern (der ziem- 
lich weit distal liegt) in diesen Reflexmechanismus gehört. 

Als weiterer Ort der Reflexübertragung kommen die Vestibularis- 
kerne am Boden der Rautengrube in Betracht, die unsere volle Auf- 
merksamkeit verdienen, weil das bergmännische Zittern nach der 
Richtung wie dem Ablauf der Zuckungen ‚‚vestibulären‘‘ Charakter 
hat. Hier laufen zunächst zahlreiche Erregungen von den Ampullen 
der Bogengänge zusammen, die diese Kerne, wie meine theoretische 
Analyse gezeigt hat, zu einem ausgezeichneten Zentrum für die gleich- 
sinnigen Bewegungen machen, weshalb ich sie für ein „Blickzentrum“ 
halte!). Ferner vereinigen sich hier die Erregungen von den Otolithen- 
apparaten, deren Analyse noch nicht gelungen ist, zu denen aber höchst- 
wahrscheinlich die gegensinnigen vertikalen und ‚„diagonalen“ Inner- 
vationen gehören (s. II. Teil, S. 226). Es paßt sehr gut zu dieser Auf- 
fassung der Vestibulariskerne als Blickzentrum, daß gerade die gegen- 
sinnigen vertikalen Innervationen bei der Fusion eine wichtige Rolle 
spielen?). | 

Es paßt ferner gut hierzu, daß von dieser Gegend das 1. motorische 
Neuron der Augenmuskeln ausgeht, das die Verbindung des pontiren 
mit dem Rindenblickzentrum im Stirnlappen herstellt. Es könnte nicht 
nurden willkürlichen Blickbewegungen dienen, sondern auch der bei Nahe- 
einstellung (s. oben) zu beobachtenden Hemmungsinnervation. Nehmen 
wir an, daß letztere nicht sofort zu den Augenmuskelkernen, sondern 
zu einem zwischengeschalteten Zentrum läuft, so verstehen wir besser, 
warum sie sich auf alle Augenmuskeln und nicht bloß auf die Interni 
erstreckt. Ich habe übrigens weder bei Bing noch bei Edinger (41) 
etwas über direkte Verbindungen zwischen Oculomotorius-Trochlearis- 
kernen und dem Rindenblickzentrum finden können, ‘die man doch 
nach dem Grundplan des Nervensystems annehmen sollte. 

‘Zu der Frage der gegensinnigen Innervationen ist noch folgendes 
zu bemerken. Nach Edinger ist der Aufbau des Oculomotorius-Troch- 
leariskerngebiets derart, daß z. B. von der rechten Seite außer dem 
Levator der rechte Rect. sup. und der linke Obliqu. sup. und Rect. infer. 
und rechter und linker Internus und Obliqu. inf. innerviert werden. 
Nehmen wir an, daß der Hauptanteil der Erregungen des letzteren 
auf der rechten Seite bleibt, so entsteht bei, Reizung des ganzen Kern- 
gebiets von seiten des Vestibularapparates eine Hebung des rechten 


1) In dieser Gegend sucht man schon lange das „pontine‘‘ Blickzentrum. 
Bing’) nimmt es im Abducenskern oder in seiner Nachbarschaft an. 

2) Für das Vorhandensein von gegensinniger horizontaler vestibulärer Inner- 
vation habe ich noch keine deutlichen Anhaltspunkte beim Az. d. B. gefunden 
(s. unten). | 
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und eine Senkung des linken Auges. Nehmen wir weiter an, daß in der- 
selben Zeit, wo der rechte Vestibulariskern positiv, der linke negativ 
geladen ist, so ergibt sich wiederum eine Hebung des rechten und eine 
Senkung des linken Auges. Vollzieht sich nun zwischen beiden Vesti- 
bulariskernen ein langsamer, grobschlägiger, wechselstromartiger Aus- 
gleich, so müssen Hebung des rechten und Senkung des linken Auges 
einerseits mit Senkung des rechten und Hebung des linken Auges 
andererseits alternieren. Dieses Schauspiel haben wir beim gegensin- 
nigen vertikalen und diagonalen (s. II. Teil) Zittern vor uns. Es macht 
der Ruhe Platz, wenn die Entladungen schneller und kleiner werden. 

Da auch beide Interni von der rechten Seite aus innerviert werden, 
so haben wir auch die oben gesuchte Möglichkeit gegensinniger hori- 
zontaler Verschiebungen infolge vestibulärer Erregungen vor uns. 

Wir kommen somit zu der Auffassung, daß in den Vestibularis- 
kernen das Koordinationszentrum für die gleichsinnigen und gegen- 
sinnigen Augenbewegungen zu suchen ist; bezüglich der ersteren, wo 
auch der Abducens noch hinzuzunehmen ist, will ich die anatomischen 
Beziehungen hier nicht weiter besprechen. 

Wie entsteht nun die optische Erregung der Vestibulariskerne ? 
Darauf ist noch keine Antwort möglich. Wir können nur sagen, daß 
bei Reizung identischer Netzhautstellen in beiden Augen der Mechanis- 
mus der gleichsinnigen, bei solcher disparater derjenige der gegen- 
sinnigen vestibulären Innervationen in Tätigkeit versetzt wird. 

Suchen wir nunmehr nach der Verbindung zwischen Sehbahn und 
vestibulärem Blickzentrum. Ein Weg bestände aus primären Seh- 
zentren, Sehstrahlung, Rindenzentrum im Hinterhauptslappen, As- 
soziationsfasern, Blickzentrum im Stirnlappen und erstem motorischen 
Neuron. Daß der Sehreiz nicht notwendig diesen langen Weg über die 
Stirnrinde zu nehmen braucht, ergibt sich aus einer von Bartels (42) 
angeführten Beobachtung, daß es Fälle gibt, die infolge von Blick- 
lähmung nicht mehr willkürlich nach einer Seite sehen können, aber 
wohl noch einem Finger dahin folgen können. Willkürliches und auf 
Sehreize erfolgendes reflektorisches Blicken scheint also verschiedene 
Bahnen zu haben. 

Weiter können wir an eine kürzere Verbindung zwischen Hinter- 
hauptslappen und Vestibulariskernen und an eine unmittelbare zwischen 
primären Sehzentren und letzteren etwa durch Vermittlung des hin- 
teren Längsbündels denken, in dem dann eine doppelte Leitung, eine 
aufwärts- und eine abwärtsgerichtete anzunehmen wäre. 

Endlich ist auch noch das Kleinhirn für die Reflexübertragung 
in Betracht zu ziehen. Schon von Magendi (1825) und Hertwig 
(1826) ist festgestellt, daß nach Kleinhirnverletzungen heftige Augen- 
bewegungen und Vertikalschielen auftritt. Neuerdings ist der Klein- 
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hirneinfluß besonders von Bauer und Leidler und Barany geprüft 
worden (43 und 44). Letzterer hat bereits angefangen, die Beziehungen 
des Kleinhirns zu jedem einzelnen Augenmuskel zu erörtern. Es würde 
hier zu weit führen, über diese für Nystagmus und Schielen wich- 
tigen Ergebnisse zu berichten. Erwähnenswert ist aber, daß die Klein- 
hirnerregungen die Augenmuskelkerne wenigstens teilweise über die 
Vestibulariskerne erreichen. Das Kleinhirn bezieht eine Unmenge 
von peripheren Erregungen, was für die sensiblen und die Vesti- 
bularnerven sichergestellt ist. Gelangen nun auch optische Reize 
ins Kleinhirn? Das ist nach dem Grundplan des Nervensystems durch- 
aus wahrscheinlich. Nach Edinger gelangen sie dorthin aus den 
Endstätten des Opticus, dem Vierhügeldach durch die im Velum 
verlaufenden Tractustecto-cerebellares. Man .könnte also fragen, 
ob die peripheren Erregungen sensibler, vestibulärer und optischer Art 
vielleicht zunächst im Kleinhirn verschmolzen werden und dort die 
Quelle für den Tonus der Augenmuskeln speisen. 

Ich habe hier die Frage des Tonus der äußeren Augenmuskeln 
z. T. auf Grund jahrelanger exakter Untersuchungen, z. T. auf Grund 
theoretischer Erwägungen besprochen und hoffe, daß sich die deutsche 
Wissenschaft die Gelegenheit nicht entgehen lassen wird, an ihrer 
Lösung mitzuarbeiten, teils auf dem Wege der von Bartels vorgeschla- 
genen vergleichenden Betrachtung, teils mit Hilfe des Dunkelnystagmus 
der Tiere mit seiner großen Fülle von experimentellen Möglichkeiten, 


17. Verhütung des Augenzitterns. 

Die eingehende Analyse des Augenzitterns der Bergleute hat der 
Lehre von der motorischen Innervation eine. Reihe wichtiger Ergeb- 
nisse geschenkt. Kann sie auch dem kranken Bergmann Nutzen bringen ? 
Ich habe 1916 die äußeren Ursachen des Augenzitterns (= Arbeits- 
bedingungen) durch die Formel ausgedrückt, worin R die Summe 
der das Labyrinth reizenden Faktoren, B die Beleuchtung darstellt, 
und damals die Erwartung ausgesprochen, daß eine Grubenlampe, 
die auch unter ungünstigen Verhältnissen eine Lichtstärke von 2—-3 HK 
behält, die Erkrankungsziffer beträchtlich herabsetzen wird. Auch 
meine weiteren Untersuchungen sprechen für die große Bedeutung 
der Grubenbeleuchtung. Sie harmonieren in ihrem theoretischen Teil 
in schönster Weise mit den praktischen Ergebnissen Llewellyns 


(45, 46, 47). Dieser englische Forscher hat seit etwa 10 Jahren die Ar- 


beitsbedingungen des Bergmanns nach allen Richtungen erforscht, 
was mir neben meiner ärztlichen Tätigkeit nicht möglich war. Sein 
und mein Werk zusammen geben erst ein vollständiges Bild der Sache. 
Er fand, daß das Augenzittern in Gruben mit offenem Licht sehr selten, 
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in solchen mit Sicherheitslampen dagegen häufig ist, unter sonst gleichen 
Umständen. Von seinen 1400 Fällen von Nystagmus hatten 1387 mit 
Sicherheitslampen und nur 10 mit Kerzen gearbeitet. Eine Wachs- 
kerze hat die Stärke einer Standardkerze, eine Talgkerze ist stärker, 
eine Ölsicherheitslampe dagegen hat selten mehr als ein Drittel, oft 
weniger als ein Zehntel. Llewellyn sucht mit allem Nachdruck die 
englischen Bergwerksbesitzer zu einer Verbesserung der Grubenbeleuch- 
tung auf das Fünffache zu veranlassen, indem er ihnen als Folge der- 
selben eine Verminderung des Nystagmus und der Unfälle und eine 
Vermehrung der Kohlenförderung in Aussicht stellt. Ich kann mich 
diesem Rufe nach ‚mehr Licht“ nur anschließen. Der Bergmann, 
der mit Gefahr seines Lebens die unter den heutigen Verhältnissen 
so dringend nötige Energie gewinnt, hat Anspruch darauf, daß ihm 
ein gewisser Bruchteil in Form von Licht bei der Arbeit wieder zur Ver- 
fügung gestellt wird. Die erhöhten Ausgaben für die Grubenbeleuchtung 
werden sich sicher gut bezahlt machen. | 
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Zur Theorie des Brillenkastens. 


Von 
Geh. Reg.-Rat Dr. A. Gleichen. 


Mit 2 Textabbildungen. 


Die Intervalle, nach denen die Nummern der Gläser bei den ge- 
bräuchlichen Brillenkästen fortschreiten, scheinen sich aus der Praxis 
heraus gewissermaßen historisch entwickelt zu haben; wenigstens ist 
es mir nicht gelungen, in der Literatur darüber Ausführungen zu finden, 
daß jene Intervalle sich als Folgerungen aus gesmetrisch-optischen und 
physiologischen Betrachtungen ergäben!). Der Numerierung der Brillen- 
kastengläser entspricht im allgemeinen auch die Numerierung der 
Gläser bei der fabrikmäßigen Herstellung derselben, was ja natürlich 
ist, da der Brillenkasten bei der Brillenbestimmung gewöhnlich benützt 
wird. Allerdings sind die Intervalle bei der Numerierung sowohl im 
Laufe der Zeit als auch bei den verschiedenen Nationen, bei denen die 
Brillenfabrikation heimisch geworden ist, mehrfachen Änderungen 
unterworfen. Allen diesen Numerierungen gemeinsam ist aber der 
Umstand, daß die Intervalle bei den schwachen Gläsern verhältnis- 
mäßig gering, bei den stärkeren etwas größer nud bei den sehr starken 
verhältnismäßig sehr groß sind. Ziemlich weit verbreitet ist die so- 
genannte internationale Skala, bei der folgende in Dioptrien en 
Intervalle der Gläser vorgesehen sind: 


Von 0— 3 Dptr. schreiten die Gläserstärken nach achtel Dptr. fort, 


33 3— 6 33 „ 33 33 „ viertel 33 29 
33 6—10 23 23 33 O 9 ” halben » „ 
„ 10—20 ” © 2 » „ ganzen 23 „ 


Trotzdem also die Frage der Brillengläserintervalle wissenschaftlich 
noch kaum behandelt zu sein scheint, ist sie doch von großer praktischer 
Bedeutung, denn die richtige und genaue Refraktionsbestimmung 
ist hiervon abhängig, und die letztere wiederum ist für die Leistungs- 
fähigkeit und Pflege unserer Augen nicht ohne Bedeutung. 

: In folgendem habe ich nun versucht, die einschlägigen Verhältnisse 
genauer zu untersuchen auf Grund des heutigen Standes der optischen 


1) Vgl. v. Rohr: Zeitschr. f. ophth. Optik. Jahrg. 2, S.97 und Jahrg. 3. 
S. 65. 
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Abbildungslehre und einiger allgemein geläufiger physiologischer Grund- 
begriffe. 

Das Ergebnis hiervon bestätigt nun im großen und ganzen die Rich- 
tigkeit der historisch entwickelten Skalen der Gläser; in gewissem Sinne 
erscheint die Übereinstimmung von Theorie und Erfahrung geradezu 
auffallend. Eine gewisse Bedeutung wird man aber den theoretischen 
Erwägungen trotzdem nicht absprechen können; denn wir lernen die 
mitwirkenden optischen und physiologischen Einflüsse genauer kennen 
und bemerken, daß wenigstens für gewisse Sonderfälle die historische 
Skala dem praktischen Bedürfnis nicht ganz entspricht. Das wichtigste 
Ergebnis der Theorie scheint nun aber darin zu liegen, daß die Grenzen 
genau sichtbar werden, bis zu denen eine mit den modernen Mitteln 
der Meßtechnik verfeinerte Anpassung und Ausführung von Brillen- 
gläsern infolge der optisch-physiologischen Natur des Auges noch erfolg- 
reich sein kann. 

In Abb. 1 sei ein myopisches Auge mit dem geometrischen Fern- 
punkt P oder ein Auge überhaupt, das auf P akkommodiert, dargestellt. 
Punkt P wird also'im Netzhautpunkt N scharf abgebildet oder, was 

i dasselbe besagt, P und N sind 

C, ao : 
R #  konjugierte Punkte in bezug 
— auf das optische System des 
eog Dk ruhenden Auges. P, und P, 
seien Punkte auf der optischen 
Achse des Auges in der Nähe von P. Da der zu P, konjugierte 
Punkt, rechts und der zu P, konjugierte Punkt links von N liegt, so 
werden Strahlenbündel, die von P, und P, ausgehen, nach der Brechung 
durch das Auge die Netzhaut in Zerstreuungskreisen durchdringen, 
welche gleiche Größe haben werden, wenn P, und P, geeignete Ent- 

fernungen von P haben. 

Denken wir uns nun in P ein achsensenkrechtes Objekt von dem 
Radius C P = C, P, dessen durch das Auge bei N entworfene Bild 
jene Zerstreuungskreise gerade deckt, und erscheint der Durch- 
messer C C, des Kreises bei P vom Mittelpunkt R der Eintrittspupille 
des Auges unter einem Winkel Q, so ist bekanntlich” 


l) P,,-P=T und R-P=-T 
| Q 
2 d T =>. 
) | un 7 
E l l l ; 
Hier st ? =—, P! = — und P, = —, wo in Abb.1l p, p, und p, die 
P Pı P2 


in Metern ausgedrückten Entfernungen der Punkte P, P, und P, vom 
Mittelpunkte R der Eintrittspupille des Auges sind. Die Größen P, 
P, und P, in den Gl. 1 und 2 sind also in Dioptrien ausgedrückt und 
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demnach als Refraktionswerte aufzufassen. Schließlich bedeutet d den 
ebenfalls in Metern ausgedrückten Durchmesser der Eintrittspupille. 
Die letztere ist übrigens das Bild der eigentlichen Pupille, wie wir es 
durch die Hornhaut hindurch sehen und kann praktisch mit der Pupille 
selbst als zusammenfallend angesehen werden. Über die Herleitung 
der Gl. 1) und 2) vgl. v. Graefes Archiv für Ophthalm. Bd. 93, H. 3, 
S.320 u. f. 1917. Bemerkt sei, daß diese Gleichungen streng für jedes 
System zentrierter Kugelflächen gelten. 

Wir denken uns nach der landläufigen Vorstellung die Netzhaut 
bei N mit lichtempfindlichen Flächenelementen von wesentlich kreis- 
ähnlicher (polygonaler) Gestalt bedeckt, von denen jedes Element 
selbst bei differenzierter Reizung nur einen Lichteindruck nach dem 
Gehirn vermittelt. Entwirft dann das kreisförmige Objekt mit dem 
Durchmesser CC, in Abb. 1 bei N ein Bild von der Größe jener Elemente, 
so wird Q der „physiologische Grenzwinkel“ und soll mit Q, 
bezeichnet werden. Der Kreis mit dem Durchmesser CC, wird objekt- 
seitiger physiologischer Punkt genannt, weil seine Fläche undifferen- 
ziert abgebildet wird. 

Als mittleren Wert setzt man Q, zu einer Winkelminute an, so daß 
wegen .der Kleinheit dieses Winkels Q, = sin Q, = tg Q, = 0,000291 
ist. Der Ausdruck ! 

3) T= > | 

ist in diesem Fall der auf den Pupillenort bezogene dioptrische Wert 
der Akkommodationslinie und wurde schlechthin als ‚Tiefe‘ des Auges 
bezeichnet. 

In der Meßtechnik, z. B. bei Entfernungsmessern, wurde man zu 
bedeutend kleineren, in der photographischen Optik, z. B. bei Berech- 
nung der Schärfentiefe photographischer Objektive, zu größeren Werten 
von Q, geführt. Außerdem ist Q, für verschiedene Augen individuellen 
starken Schwankungen ausgesetzt. | 

Wie schon an anderer Stelle (l. c. S. 333) bemerkt, gestatten die Gl. 1) 
die Vorstellung, daß man die Tiefenwirkung des Auges durch eine 
dünne positive bzw. negative Linse bei R (Abb. 1) von der Brechkraft T 
ersetzen kann. Die erstere bildet gemäß der Gleichung P, — P =T 
den Punkt P in P, ab, die andere verlegt gemäß der Gleichung P, — P 
= —T dagegen den Punkt P nach P.. 

Durch Subtraktion der beiden Gleichungen hat man P, — P, =2T. 
Eine Linse von der Brechkraft 2 T verlegt also den Punkt P, in den 
Punkt P}. 

Wenn man nun dem Auge bei R nacheinander Linsen vorgeschaltet 
denkt, deren Brechkräfte zwischen +7 und —T liegen, so wird der 
Punkt P, d. h. der Punkt, welcher geometrisch scharf in N abge- 
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bildet wird, alle möglichen Lagen zwischen P, und P, annehmen. Das 
Auge sieht also die ganze Strecke P,P, geometrisch scharf. Derselbe 
Effekt wäre aber auch vorhanden, wenn man gar keine Linse bei R 
vorgeschaltet hätte, nur wäre in diesem Falle die Abbildung nur physio- 
logisch scharf. Beide Arten der Abbildung sind aber für den Sehakt 
gleichwertig. Durch die Tiefenschärfe hat also das Auge die Eigenschaft 
gewonnen, unempfindlich gegen die Vorschaltung von Linsen von 
bestimmten geringen Brechkräften, nämlich zwischen +7 und — 7 zu 
sein; das Auge verträgt also im ganzen durch vorgeschaltete Gläser 
eine Brechkraftsänderung von 2 T-Dioptrien, ohne daß seine Sehschärfe 
darunter leidet. 

Diese Bemerkung wird wichtig, wenn man ein ametropisches Auge 
durch ein Brillenglas korrigiert. Da wir hierbei auf die im Brillenkasten 
vorhandenen bzw. auf die im Handel erhältlichen Gläser angewiesen 
sind, welche in ihren Brechkräften bzw. Scheitelrefraktionen nach 
traditionell festgelegten Intervallen fortschreiten, so erhalten wir durch 
unsere Betrachtung einen Hinweis über die zulässige Größe dieser 
Intervalle, denn das brillenbewaffnete Auge verhält sich hinsichtlich 
der Vorgänge der Schärfentiefe ganz analog dem unbewaffneten Auge. 
Die Übereinstimmung würde eine vollkommene sein, wenn wir das 
korrigierende Glas am Orte der Augenpupille aufstellen könnten. Die 
Intervalle, nach denen die Nummern der käuflichen Gläser fortschreiten, 
sind dann durch die Größe 2 7T bestimmt, denn man erkennt, daß unter 
diesen Umständen, wenn man nämlich bei der Refraktionsbestimmung 
nach Intervallen von 2 7 fortschreitet, nach und nach alle fraglichen 
Objektpunkte lückenlos physiologisch oder geometrisch scharf ab- 
gebildet werden. Die Größe 2 T, welche nur von dem physiologischen 
Grenzwinkel und dem Pupillendurchmesser abhängt, ist unabhängig 
von dem Refraktionszustand des Auges und müßte also für Gläser aller 
Stärken konstant sein. 

Nun steht aber das korrigierende Glas nicht am Orte der Pupille, 
sondern etwa 12 mm vor dem Hornhautscheitel und etwa 15 mm von 
der Pupille entfernt. Bei den modernen nach vorn durchgebogenen 
Gläsern vermehrt sich dieser Abstand insbesondere für die stärkeren 
Nummern meist noch um 2—3 mm. Wir müssen uns also die die 
Tiefenschärfe vorstellende Linse nicht am Ort R der Pupille, son- 
dern am Brillenort S (Abb. 1) aufgestellt denken. Nehmen wir nun 
diese Ortsveränderung vor, so zeigt sich, daß dann die Brechkraft 
der äquivalenten „Tiefenlinse‘‘ tatsächlich vom Refraktionszustande 
des Auges abhängt. 

Um die Vorstellungen zu fixieren und auch um einen praktisch 
besonders wichtigen Fall zu veranschaulichen, sei gemäß Abb.2 ein 
myopisches Auge mit einer Negativlinse von der Brennweite F und der 


Zur Theorie des Brillenkastens. 217 


Brechkraft D = - am Brillenort S bewaffnet. Wir nehmen beispiels- 


weise an, daß dieses Glas schwächer als das Fernglas ist, so daß die 
Kombination Auge + Brillenglas (kurz die „Kombination‘‘ genannt) 
‚immer noch ein wenn auch schwächeres myopisches Auge darstellt. 
War P, die auf den Brillen- 

punkt © bezogene Fern- 2 ?# R’ W 
punktsrefraktion des un- S 
bewaffneten Auges, so hat 
jetzt die Kombination Auge 
+ Brillenglas eine Refraktion Q (vom Brillenort © aus gemessen) 


4) Q=PR-D, 


wobei die Dicke des Brillenglases vernachlässigt ist. 

Für die Kombination gelten natürlich die allgemeingültigen Gl. 1) 
und 2); nur muß man bedenken, daß die Eintrittspupille nach Größe 
und Ort gegenüber dem unbewaffneten Auge verändert ist. Die neue 
Eintrittspupille mit dem Durchmesser d’ und dem Mittelpunkt R’ erhält 
man, wenn man die Augenpupille bei R durch die Negativlinse abbildet 
(Abb. 2). | 

Wir setzen in Abb.2 SR =e und SR’ =e’; dann findet man 
unter Anwendung der bekannten Abbildungsgesetze über dünne Linsen 
leicht: 


Abb. 2. 


in e ,_ d = 
e = IFD und d = ipe D oder, wenn man 1+eD=k 
setzt, « 

Ba 20 ‚_d 
5) Zu und d= > 


wo d der Durchmesser der Augenpupille (genau genommen der Eintritts- 
pupille des Auges) ist. i 

In Abb. 2 sei nun ferner P der zum Punkt N konjugierte Punkt, 
d. h. der Punkt, auf den das bewaffnete Auge geometrisch scharf ein- 
gestellt ist, und P, und P, seien die Endpunkte der Tiefenstrecke der 
Kombination. Die Entfernungen dieser Punkte von dem neuen Fix- 
punkt R’ bezeichnen wir entsprechend mit 9’, p,’ und pz, und die zu- 
gehörigen Refraktionen sind 

> 1l 1 1 
Pen: = P7 mpr: 

Für die Kombination gelten also nun die den Gl. 1) entsprechenden 
Gleichungen 


6) 


P Py 


P'= PT. 
PeP E= T” 
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während Gl. 3) die Form 
,‚. Qo Qoe k 
6a) T ay ee T.k 
annimmt. 
Da wir die Schnittweiten und Refraktionen auf den Brillenort §. 
beziehen wollen, so sei 
PS=q, PS=q und PS= Q 





1 l 1 
und —=Q0, ——=Q, und — =(,. 
q Mh RB 
Man hat dann zufolge Abb. 1: 
’ Ir 1 e . 
=p -i =F oder: 
1 l e ; k- Q 
l e 
7) < und analog y 7 P? E 
ı 1 ç ç e j 
Q Py k 
Nun wird nach 6) 
Z kQ 1222 kQ 
ee und eg 


und nach 7) findet man 
1 k—eT.(k+ eQ) 
a MO+HTE+eEeN] 
Mansetzenun:k, =k+eQ=1+e(Q+D)=1-+e- P,wo, wie 
oben erwähnt, P, die auf den Brillenort bezogene Fernpunktsrefraktion 
des Auges und damit auch die Stärke der Fernbrille ist. Man hat dann 


‚1, k-eT:k kQ@+T.k,) 
GT OT AT Th 
Analog findet man: 
Q — k(R— T. ko) 
2 k+eT.ki ` 


Die Lösung unseres Problems liegt also in den Gleichungen 





_ kQ+T.k _ kQ—T. ko) 
8) M T Q = teI- k ` 
' k=l +e.D 
9) ko = 1 + eP, ka — k = eQ 
Pa=Q + D 
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Hier ist, um es noch einmal zu sagen, D die Stärke der dem Auge in 
‘ der Entfernung e von der Pupille vorgeschalteten Linse, P, die auf den 
Brillenpunkt bezogene Fernpunktsrefraktion des unbewaffneten 
Auges und demnach zugleich die Stärke der Fernbrille des Auges, 
Q die auf den Brillenpunkt bezogene Refraktion der Kombination 
Auge + Brille. 

Q; und Q, sind die auf den Brillenwert bezogenen Refraktionen der 
Punkte P, und P, in Abb. 2, d. h. des Nahpunktes und Fernpunktes 
der Tiefe für die Kombination. Der Ausdruck G =Q, — Q, stellt nun 
offenbar die Stärke einer Linse am Brillenort vor, welche die Eigen- 
schaft hat, den Nahpunkt der Tiefe in den Fernpunkt der Tiefe ab- 
zubilde ı und nach früheren Betrachtungen die ‚Toleranz‘‘ oder dasMaßB 
der Unempfindlichkeit gegen Brechkraftsänderungen des Auges (jetzt 
des bewaffneten Auges) infolge der Tiefenschärfe darstellt. 

Setzt man in & = Q, — Q, die Werte aus 8) ein, so erhält man nach 
einigen Umformungen 


. . 2 
10) ee ern 
k? — e k? . T? 
oder, wenn man das Glied e?. k? T2 wegen seiner Kleinheit vernach- 
lässigt, unter Berücksichtigung der Gl. 9): 


. 2 2 
11) G= 2T.k _2T(l+eP,) 





k ER: D 


Zur Berechnung der Größe G bedarf man also der im allgemeinen 
gegebenen Größen e, P, und D und außerdem muß die Schärfentiefe 7 
bekannt sein. Zur Bestimmung der letzteren führen wir in die Gl. 3) 
die Sehschärfe ein. 

Wissenschaftlich definiert man die Sehschärfe S eines Auges, indem 
man sie umgekehrt proportional dem physiologischen Grenzwinkel Q, 
setzt. Man hat also, wenn man für den Grenzwinkel von einer Minute 
die Sehschärfe Eins fordert: 








0,000291 
12 S = -—-— 
) Q, 
und Gl. 3) liefert: 
0,000291 
13) eng 


Die Tiefe hängt also ab vom Durchmesser der Augenpupille und 
von der Sehschärfe. In welcher Weise diese Größen auf die Brillen- 
bestimmung einwirken, ist: bereits an anderer Stelle (l. c. S. 347) aus- 
geführt. | 
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Bezüglich der Sehschärfe S sei noch folgendes bemerkt: 

Wollen wir die Gl. 13) für die praktische Ophthalmologie nutzbar 
machen, so entsteht die Frage, ob dann die in üblicher Weise mittels 
Probetafeln (etwa nach Snellen) bestimmte Sehschärfe mit der oben 
definierten Größe S übereinstimmt. Diese Frage kann nicht ohne weiteres 
bejaht werden, da ja beide Methoden auf ganz verschiedenen Voraus- 
setzungen beruhen. 

Bei den Sehproben (nach Snellen oder anderen) sind meist Buch- 
staben in Quadrate eingezeichnet, welche letzteren in 5x5 =25 
physiologische Punkte unter Voraussetzung eines Grenzwinkels von 
einer Winkelminute eingeteilt sind. 25 solcher über ein Quadrat gleich- 
. mäßig verteilte Einzelsinneseindrücke sollen also gerade genügen, den 
betr. Buchstaben von anderen deutlich zu unterscheiden. 

Es wäre ein merkwürdiger Zufall, wenn die so definierte Einheit 
der Sehschärfe mit der durch Gl. 12) gegebenen streng überein- 
stimmen würde. In der Tat scheint die durch Gl. 12) definierte Seh- 
schärfe für ein und dasselbe Auge kleiner zu sein als die nach derSnellen- 
schen Methode gefundenen. Es entspricht dies auch der Tatsache, 
daß mittels Probetafeln sehr häufig höhere Werte von 8($ bis $) als 
Eins gefunden werden. Diesem Umstande tragen wir Rechnung, indem 
wir das Verhältnis der beiden hier in Frage kommenden Sehschärfen 
gleich % setzen, wobei wir auf das Hypothetische dieser Setzung aus- 
drücklich hinweisen. Es kommt dies darauf hinaus, daß bei der mittels 
Probetafel bestimmten Sehschärfe der Grenzwinkel zu % Minuten, 
d.h.im Bogenmaß zu 0,000 291 - $3 angenommen wird. Versuche, die 
aber nicht als abschließend gelten können. scheinen diese Annahme 
zu bestätigen. 

Hiernach können wir also Gl. 13) schreiben 


0,000291 4 
14 Sa e 
j S.d 3’ 
wo S also jetzt als nach einer Probetafel bestimmt vorausgesetzt 
wird. 
Wenn wir die Konstante 0,000 291 - $ zu 0,0004 zusammenziehen, 
so können wir G. 11) unter Berücksichtigung von 14) schreiben: 


0,0008 - (1 + e > P)? 
15) e 


Durch diese Gleichung ist also die Unempfindlichkeit G eines Auges 
von der myopischen Refraktion P, gegen Stärkenänderungen des 
Brillenglases und damit das zulässige Intervall bei der Nume- 
rierung der Gläser gegeben, wenn das Auge mit einem negativen 
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Brillenglas von der Stärke D ausgerüstet ist, die mittels einer Probe- 
tafel festgestellte Sehschärfe S und einen (in Metern ausgedrückten) 
Pupillendurchmesser d hat. Dabei ist e die in Metern ausgedrückte 
Entfernung des Brillenscheitels vom Mittelpunkt der Pupille. Handelt 
‘ essich um ein hypermetropisches Auge mit einem Glas positiver 
Stärke, so sind in Gl. 15) die Größen P, und D mit umgekehrten Vor- 
zeichen zu nehmen. 

Die Größen P,, S und d in Gl. 15) sind zwar physikalisch von- 
einander unabhängige Größen, sie sind aber physiologisch miteinander 
verknüpft, denn, wie wir noch genauer sehen werden, vermindert sich 
durchschnittlich die Sehschärfe $ mit zunehmender Ametrophie P,- 
Ferner bewirkt innerhalb gewisser Grenzen eine gesteigerte Helligkeit 
der betrachteten Objekte sowohl eine Zunahme der Sehschärfe als eine 
Abnahme des Pupillendurchmessers, so daß also auch die beiden letzteren 
Größen nicht voneinander unabhängig sind. Ohne hierauf näher ein- 
zugehen, genügt für unsere Zwecke die Annahme gängiger Mittelwerte. 
Als solchen wollen wir für d den Wert von d = 0,008m =3 mm an- 
nehmen, welcher einer ausgiebigen Helligkeit entspricht, wie sie bei 
guter Tagesbeleuchtung und auch wohl meist bei der Beleuchtung der 
Probetafeln herrscht. Ferner setzen wir e = 0,017 m, steigern jedoch 
e um l mm, d. h. auf 0,018 m, wenn P, den Wert von 15 Dioptrien 
überschreitet. Wir tragen damit auch dem evtl. Gebrauch durch- 
gebogener Gläser Rechnung, deren Scheitel gewöhnlich etwas weiter 
als 15 mm vom Pupillenmittelpunkt entfernt liegt. Auf das Endergebnis 
unserer Betrachtungen haben diese Variationen übrigens keinen ent- 
scheidenden Einfluß. 

Schließlich sei bemerkt, daß wir die Gl. 15) zunächst nur auf Myopie 
aller Grade und auf Hypermetropie bis höchstens 10 Dptr. anwenden 
wollen. Die Betrachtung der Stargläser soll weiter unten geschehen, 
weil einerseits die Voraussetzung sehr geringer Dicke der Linsen hier 
nicht mehr zutrifft und andererseits die stark verlängerte Brennweite 
des aphakischen Auges gesonderte Betrachtungen über die Sehschärfe 
notwendig macht. 

Die beiden praktisch wichtigen Fälle sind nun die der Fernbrille 
und der Lesebrille. Im ersteren Falle hat die Kombination von Auge 
und Brille eine Refraktion Q, welche der Null gleich oder doch sehr nahe 
ist, im anderen macht man das Auge bekanntlich so kurzsichtig, daß 
es sich mittels der noch vorhandenen Akkommodation auf die Lese- 
weite einstellen kann, wobei @ den Wert von 4 Dptr. im allgemeinen 
nicht überschreitet. 

Indem wir zunächst den Fall der Fernbrille behandeln, setzen 
wir in der Gl. 9): P,=Q@+ D für Q den Wert Null und erhalten A,=D, 
so daß Gl. 15), wenn wir noch d = 0,003 setzen, die Form annimmt: 
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_ 4(l+eD) 
19) Fr 


In folgendem sind zwei Tabellen angegeben für negative Gläser von 
D=4 bis D=20 und für positive Gläser von D=! bis D=10, 
und zwar für die Sehschärfen $, $, &, $, > und 4$. 


A. Tabelle für @ 
Konkavgläser für Myopie. 


Er | ‘J; | Ja | te | tjs t/i: | %ıs 
1, | 0,13 | 0,18 | 0,27 | 0,36 | 0,54 | 0,81 
2 | 0,14 | 0,18 | 0,28 | 0,37 | 0,55 | 0,83 
4 | 0,14 | 0,19 | 0,28 | 0,38 | 0,57 | 0,85 
6 | 0,15 | 0,19 | 0,29 , 0,39 | 0,59 | 0,88 
8 | 0,15 | 0,20 | 0,30 | 0,40 | 0,60 | 0,91 
10 | 0,16 | 0,21 | 0,31 | 0,42 | 0,62 | 0,94 
12 | 0,16 | 0,21 | 0,32 | 0,43 | 0,64 | 0,96 
14 | 0,16 | 0,23 | 0,33 | 0,44 | 0,66 | 0,99 
16 | 0,17 | 0,23 | 0,34 | 0,46 , 0,69 | 1,08 

18 | 0,18 | 0,23 | 0,35 | 0,47 | 0,71 | 1,06 

| 0,18 | 0,24 | 0,36 | 0,48 | 0,72 | 1,09 














B. Tabelle für G 


Konvexgläser für Hypermetropie. 


a 6s | 6J; | tJe | ‘Ja | %ır | %ıs 
1J, | 0,13 | 0,18 | 0,27 | 0,36 | 0,54 | 0,81 
21013! 017! 026| 0,34 | 0,52 | 0,77 
a | 0,12 | 0,17 | 025 | 0,33 | 0,50 | 0,75 
6 | 012 | 0,16 | 024 | 0,32 | 0,48 | 0,72 
8 | 0,12 | 0,15 | 0,23 | 0,31 | 0,46 | 0,69 
10 | 0,11 | 0,15 | 0,22 | 0,30 | 0,44 | 0,66 








Der Sinn dieser Tabellen ist folgender: 

Hat z. B. ein Myop, dessen Fernpunktsrefraktion in der Nähe von 
8 Dptr. liegt, die Sehschärfe Eins, so geht man in der Horizontalreihe 
der ersten Tabelle mit dem Zeiger D = 8 so weit nach rechts, bis man 
auf die Vertikalreihe für S = $ stößt und findet dort die Zahl 0,30. 
Um also einem solchen Myopen eine möglichst vollkommene Korrektion 
für die Ferne zu gewähren, müßte man eine Gläserreihe zur Verfügung 
haben, die nach dem Intervall Œ = 0,30 Dptr. fortschreitet. Für ganz 
schwache Myopen von D=+ bis D=4 wäre @ = 0,27 bis 0,28, und 
für ganz starke von etwa D = 20 hat man @ = 0,36, immer voraus- 
gesetzt, daß hierbei S =1 ist. Für geringere Sehschärfen S nimmt G 
wesentlich größere Werte an. So ist z. B. für einen Myopen von 
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D = 14 Dptr. und S = G = 0,99 und für einen Hypermetropen von 
D = 2 Dptr. und S = G = 0,52. Besonders kennzeichnend für die 
beiden Tabellen A und Bist, daß für abnehmende Werte von S zwar in 
beiden Fällen G@ zunimmt, mit zunehmenden Werten von D aber für 
konstante Werte von S bei der Tabelle A die Werte @ zu- und bei der 
Tabelle B abnehmen. 

Zur richtigen Beurteilung der Tabellenwerte muß beachtet werden, 
daß man bei hochgradiger Ametropie im allgemeinen wesentlich ge- . 
ringere Sehschärfen beobachtet als bei geringeren Graden oder bei 
Emmetropie, wie die nach Probetafeln ausgeführte Refraktionsbestim- 
mung beweist, die ja fast regelmäßig mit einer Sehschärfebestimmung 
verbunden wird. Man kann also einen — zwar nicht physikalischen, 
sondern statistischen — Zusammenhang zwischen den Größen D und S 
aufstellen. Wir folgen hier den Angaben, wie man sie bei C. v. Hess: 
„Die Refraktion und Akkommodation des menschlichen Auges und ihre 
Anomalien“, 3. Auflage, S. 372, findet. 

Man kann dann folgendes feststellen: 


1. Die durchschnittliche Abnahme der Sehschärfe S mit steigender 
Refraktion D ist für Myopie und Hypermetropie ungefähr gleich, 
wobei jedoch Hypermetropie nur bis 10 Dptr. in Betracht gezogen wird. 
Nach v. Hess ist für Myopie der Zusammenhang zwischen D und S 
durch folgende Tabelle dargestellt : 











D | S | D | S 
2 1,0 12 0,5 
4 0,9 14 0,4 
6 0,8 16 0,3 
8 0,7 18 0,3 

10 | 06 20 0,2 


2. Für schwache Grade von Ametropie bis etwa zu 3 Dptr. gelten 
dieselben Verhältnisse wie für Emmetropie. Sehschärfen über Eins 
werden häufig beobachtet. Dem werden wir Rechnung tragen, wenn 
wir nach unseren Tabellen A und B bis zu dem Wert G = 0,13 herab- 
gehen, was ziemlich genau dem Werte 4 Dptr. der internationalen 
Skala entspricht. 


3. Über D=3, vielleicht auch erst über D =4 hinaus tritt eine 
Abnahme der mittleren Sehschärfe ein und sinkt bei D =6 etwa auf 
S =}. Mit übernormalen Sehschärfen wird man nicht mehr rechnen 
brauchen und es wird genügen, wenn wir noch $S =1 berücksichtigen. 
Dies geschieht nach den Tabellen, wenn wir @= + = 0,25 setzen. 
Im Intervall von D =3 bis D = 6 ist dieser Wert etwas kleiner wie 
die Tabellenwerte für G bei Myopie (nämlich 0,28—0,29) und nur ganz 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 15 
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unwesentlich größer als die für Hypermetropie (nämlich 0,25—0,24). 
Mit@ = + fürD =3 bis D = 6 wären wir in völliger Übereinstimmung 
mit der internationalen Skala. Wollten wir aber bei D=6 bereits 
einen Sprung auf @ = $ vornehmen, so würden wir den Hypermetropen- 
augen von 6—8 Dptr. nicht vollkommen Genüge leisten, indem wir 
ihre Sehschärfe nur mit S = 4 bewerten, und auch Myopen mitS =} 
(@ = 0,39—0,40) würden nicht mehr ganz zu ihrem Recht kommen. 
. Es empfiehlt sich deshalb, @ = 4 bis D = 10 herauf gelten zu lassen, 
womit dann die Ferngläser für Hypermetropie im wesentlichen als 
erschöpft gelten können. 

4. Myopen über 10 Dptr. haben durchschnittlich eine Sehschärfe, 
die geringer als 4 ist; und S sinkt für D = 14 auf etwa #4 Dptr. Wir 
werden also für Myopie die Gruppe von D = 10 bis D = 14 zweckmäßig 
mit @=+ ausstatten, so daß also die Gläser nach halben Dioptrien 
fortschreiten. Die Berücksichtigung extremer Fälle mit höherer Seh- 
. schärfe empfiehlt sich nicht wegen der Mehrbelastung der fabrika- 
torischen Herstellung, zumal die hochgradigen Myopenaugen im all- 
gemeinen nicht streng auskorrigiert werden. 

5. Für Myopen zwischen 14 und 20 Dioptrien können wir mit einer 
mittleren Sehschärfe von $ =+ und kleiner rechnen. Wie die Tabelle A 
lehrt, nimmt dann @ den Wert von einer ganzen Dioptrie an, so daß 
also die Nummern der Gläser der internationalen Skala entsprechend 
nach ganzen Dioptrien fortschreiten. 

Zusammenfassend können wir folgendes feststellen: 

Unter Berücksichtigung dessen, daß wir positive Brillen- 
gläser über 10 Dptr. (Stargläser) von unsern Betrachtungen 
ausschließen, entspricht die internationale Skala der 
Brillenglasnummern im wesentlichen den theoretischen 
Forderungen, nur für die mittleren Stärken erscheint 
eine Verfeinerung der Skalierung angezeigt. Dem würde 
etwa folgende Numerierung entsprechen: 


Von 0— 3 Dptr. schreiten die  Gläserstärken nach achtel Dptr. fort, 


„ 3—10 > 29 39 23 23 viertel 23 „ 
„» 10—14 2 „ 33 2 „ halben „ „> 
53 14—20 9 39 239 33 23 ganzen 33 29 


Von unseren Betrachtungen hatten wir die Starlinsen zunächst 
ausgeschlossen, weil sie einen Sonderfall bilden. Die Mitteldicke dieser 
Linsengruppe ist größer als bei allen anderen Brillengläsern, so daß 
bezüglich der Zulässigkeit der Annahme sehr geringer Dicken Zweifel 
entstehen können. 

Natürlich würde man unter Berücksichtigung der Mitteldicke 
genauere Werte für @ erhalten. Da es sich jedoch bei unserer ganzen 


Zur Theorie des Brillenkastens. 225 


Betrachtung nur um Überschlagswerte handelt, so wiegen kleine Ab- 
weichungen der Größe @ nicht schwer. Daß wir es selbst bei Stargläsern 
nur mit solchen zu tun haben, soll an dem Beispiel eines gleichseitigen 
Starglases gezeigt werden. 

Hat ein gleichseitiges positives Brillenglas von der Dicke d die 
Scheitelrefraktion A, und bezeichnet man die Brechkraft einer einzelnen 
Fläche des Glases mit d, so ist bekanntlich für einen Brechungs- 
exponenten n 


Hat das Glas für d=0 die Stärke D, so ist 9 = ~ und die obige 


Gleichung wird: 
D l 
Amg 1 å D wi 
n 2. 


Entwickelt man die Klammer in eine Reihe und vernachlässigt zweite 
und höhere Potenzen von d, so erhält man: 
d D? 


A=-D+— 


Der Unterschied in der Scheitelrefraktion gegenüber der Größe D 
2 
bei Vernachlässigung der Dicke d beträgt also d . = . Für ein Starglas’ 


von D = 12, für das d = 0,005 m und n = 1,5 sei, ist dieser Unterschied 
0,12 Dptr., kommt also bei dem hier in Frage kommenden Genauigkeits- 
grad nicht in Betracht. Wir können also die Gleichungen 15) bzw. 16) 
als in erster Annäherung gültig annehmen. 

Die Sehschärfen der Aphaken können in den einzelnen Fällen be- 
trächtlich voneinander abweichen. Während infolge der Verlängerung 
der Brennweiten des Auges gegenüber dem linsenhaltigen Auge theore- 
tisch eine Vergrößerung von S um etwa 50% eintreten sollte, zeigt 
sich in der Praxis meist eine sehr herabgesetzte Sehschärfe, die wohl 
mit der Deformation der Hornhaut infolge der Operation zusammen- 
hängt. Der Wert S = 4 gilt im allgemeinen als befriedigendes Er- 
gebnis. Rechnet man mit diesem Fall als Durchschnitt, so liefert Gl. 16) 
für das Fernglas, wenn man darin die Brechkraft des positiven Brillen- 
glases einmal gleich 10 Dptr., das andere Mal gleich 15 Dptr.,d.h.D=—10 
bzw. D= — 15 setzt, für @ die Werte @ = 0,44 Dptr. bzw. @= 0,40 Dptr., 
wo e =(0,018 angenommen ist. 

15* 
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Im ganzen kommt man also mit einem nach halben Dioptrien 
fortschreitenden Intervall für Stargläser aus. Eine, wie üblich, 
nach ganzen Dioptrien fortschreitende Numerierung der Stargläser 
trägt aber dem bestehenden Bedürfnis nicht genügend Rechnung. 

Besonders hervorragende Sehschärfen, wie sie zuweilen vorkommen 
mögen, gelangen jedoch hierbei nicht zu ihrem Recht, ja sie können, 
wenn zufällig das für diese Augen passende Korrektionsglas gerade in 
der Mitte zwischen den fraglichen Gläsern des Brillenkastens liegt, von 
dem prüfenden Augenarzt unbemerkt bleiben. 

Hätte nämlich ein aphakisches Auge zufällig die theoretisch maxi- 
male Sehschärfe S = 1,5, so würden die oben angeführten Werte von G 
für Gläser von 10 Dptr. bzw. 15 Dptr. auf 0,29 bzw. 0,27 sinken. Es 
würde sich hiernach empfehlen, aphakische Augen mit einem Opto- 
meter zu untersuchen, das eine kontinuierliche Einstellung der 
Refraktionswerte gestattet. 

Wir kehren nun wieder zu dem allgemeinen durch Gl. 15) dargestellten 
Fall zurück. 

Ist das Auge nicht für die Ferne, sondern für eine Refraktion Q, 


d. h. für eine Entfernung = Meter korrigiert, so wird man in Gl. 15) 


Q 


P, =Q + D setzen. Bezeichnet man den so gewonnenen Wert von G 

mit G, (N = Nähe) und vergleicht damit den schon oben gewonnenen 

Wert @ für die Ferne, den wir mit Gp bezeichnen wollen, nämlich 
_ 0,0008 (1 + eD) 


Gy Fr so erhält man durch Division 


T Gy _ Ül+e@+DP 
Gp (FeDe 


$ 

Entwickelt man die rechte Seite nach Potenzen von e und vernach- 

lässigt e? und höhere Potenzen, ‘was bei der Kleinheit von e für die 
Praxis ohne weiteres zulässig ist, so erhält man 


I EN 


a Gy 


Für Lesegläser ist im Mittel Q = 4, so daß man für e = 0,017 hat 
19) Gy = Gp. 1,136. 


Um die Intervalle G, für die Lesegläser zu erhalten, müßte man 
also die oben angegebenen Intervalle für die Ferngläser mit der 
Zahl 1,136 multiplizieren. Die Nahgläser könnten also um einen, 
praktisch übrigens belanglosen, Betrag in größeren Intervallen fort- 
schreiten. 
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Für die ophthalmologische Praxis ergibt sich hieraus, daß die Reihe 
der Ferngläser ohne weiteres auch als Nahgläser verwandt. werden 
können. 

Die Korrektion für Nahgläser ist übrigens weniger empfindlich 
als die für die Ferngläser, da durch Änderungen des Objektabstandes 
kleine Abweichungen des Korrektionszustandes leicht ausgeglichen 
werden können. Außerdem wird auch, wenigstens beim Lesen gewöhn- 
licher Schrift, die vorhandene Sehschärfe meist nicht ausgenützt. 


(Aus der Universitäts-Augenklinik in Wien [Vorstand: Prof. Dr. J. Meller].) ! 


Über die Derivate der Plasmazellen im Auge. 


Von 


Dr. A. Fuchs, 
Assistenten der Klinik. 


(Mit Tafel lI 


Über das Vorkommen von eosinophilen Leukocyten im Auge bei den 
verschiedenen Krankheitsprozessen sind eine Reihe von Arbeiten er- 
schienen (Brückner, E. Fuchs, Pascheff, Gilbert usw.). Auch 
über die Beziehung des Blutbildes zu Augenerkrankungen, bei denen 
die histologische Untersuchung eine größere Anzahl dieser Zellen zeigt, 
wurden Untersuchungen angestellt. | 

Von solchen echten eosinophilen Zellen, also von Zellen, die bei der 
Giemsafärbung intensiv rot gefärbte Granula aufweisen, soll hier 
nicht die Rede sein, sondern es handelt sich in folgendem um Zellen, 
die bei der Giemsafärbung blau, basophil erscheinen, wohl aber im 
Hämalaun-Eosinschnitt so stark rot gefärbte Granula zeigen, 
daß man sie bei flüchtigem Betrachten für echte eosinophile Zellen zu 
halten geneigt ist. Es sind dies aber hier nicht echte, sondern 
nur fakultativ eosinophile Zellen, wenn man so sagen kann. 

E. Fuchs hat in einem Fall von Chorioiditis e lue congenita!) und 
in 6 Fällen von chronischer endogener Iridocyclitis?) Zellen beschrieben, _ 
die dadurch ausgezeichnet waren, daß sie, groß und einkernig, Granula 
besaßen, die sich im Hämalaun-Eosinschnitt mit Eosin stark färbten, 
und die er vorläufig der Kürze halber „granulierte Zellen‘ benannte. 
Er maß dem Vorkommen dieser Zellen eine gewisse Bedeutung zu, indem 
er es als ein gemeinsames Merkmal für eine besondere Gruppe von 
endogenen, chronischen Uveitiden aufstellte. Er fand sie besonders in 
der Iris, aber auch im Ciliarkörper und in dem im Suprachoriodalraum 
liegenden Exsudat. 

In der Aderhaut traf er sie in diesen Fällen nicht, ebensowenig in 
der Netzhaut oder in dem freien Exsudat auf der Oberfläche dieser Häute. 

In einem Falle von angeborner Myopie fand E. Fuchs auch granu- 
lierte Zellen in der Aderhaut, in der jede Spur einer entzündlichen In- 
filtration fehlte. 

E. Fuchs hielt diese Zellen trotz ihres abweichenden Aussehens 
und trotz der Eosinophilie ihrer Granula für Mastzellen und ist der An- 


A. Fuchs: Über die Derivate der Plasmazellen im Auge. 229 


sicht, daß aus ihnen die Russelschen Körperchen entstehen können. 
Ich habe nun auf seine Anregung hin durch längere Zeit diese Zellstu- 
dien fortgesetzt und gefunden, daß diese Zellen auch bei anderen Krank- 
heitsprozessen vorkommen, und auch in normalen Augen, wenn auch 
nur spärlich, zu finden sind. 

Ich will im folgendem über ihre Morphologie, über ihr Vorkom- 
men in normalen und erkrankten Augen, sowie über ihre Bezie- 
hung zu den verschiedenen anderen Zellarten, denen wir im Auge 
bei krankhaften Prozessen begegnen, einiges mitteilen. 

Morphologie: Der Beschreibung dieser Zellenart, die E. Fuchs 
in seiner Arbeit über die anatomischen Veränderungen bei chronischer 
Iridochorioiditis gibt, ist nichts hinzuzufügen. Er weist auf die außer- 
ordentliche Mannigfaltigkeit ihres Aussehens hin; nicht nur die Granu- 
lationen können verschieden groß und oft nur angedeutet sein, auch die 
Affinität zum Eosin und somit die Intensität der Rotfärbung ist äußerst 
wechselnd. Dabei wird kein scharfer Unterschied zwischen ihnen und 
denjenigen Zellen gemacht, in denen die hyalinen Körperchen entstehen. 
Bevor ich auf die nähere Beschreibung der granulierten Zellen eingehe, 
will ich nur schon hier vorwegnehmen, daß sie in außerordentlich wech- 
selnder Gestalt in normalen und krankhaften Augen vorkommen, aber 
doch wohl immer durch Zwischenstufen und Übergänge ihre Abstam- 
mung und Zugehörigkeit zu den Plasmazellen verraten. Ich habe sie 
daher, um sie kurz benennen zu können plasmacytoide Zellen 
(p. Z.) getauft und will damit sagen, daß sie alle eine große, nicht 
scharf abgegrenzte und auch nicht immer ganz einheitlich charakteri- 
sierte Gruppe von Zellen sind, die von den Plasmazellen abstammen. 
Die Mastzellen, die eine scharf umschriebene und‘ gut gekennzeichnete 
Zellenart sind, stehen zu den p.Z. in engster Beziehung; ich will sie aber 
hier doch nicht in diese Gruppe, gerade wegen ihrer ausgesprochenen 
Individualität, einbeziehen, und werde mich später über diese Bezie- 
hungen näher aussprechen. 

Schon die Größe der p. Z. schwankt in weiten Grenzen; zwischen 
8 und 18 u bewegen sich die Maße, manchmal kommen auch sehr große 
bis zu 22 u und 27 u vor. Dabei schwankt die Größe viel mehr nach der 
Örtlichkeit, wo die Zellen liegen, als nach dem einzelnen Fall. In der 
Iris, wo die Zellen ebenso wie in der Gefäßschicht des Ciliarkörpers rund 
sind und in dem lockeren Gewebe viel Platz haben, sind sie größer als 
zwischen den kompakten und straffen Bündeln der Episclera oder des 
Ciliarmuskels. In normalen Augen kommen die mächtigsten Zellen 
hinter der Iriswurzel, am inneren Rand des Ciliarmuskels vor. Zwischen 
den Lamellen der Episclera sind sie sehr langgestreckt und scheinen dort 
die Spalträume zwischen den Bindegewebsbündeln manchmal auszu- 
füllen. Meine Maße sind also etwas höher als die von E. Fuchs an- 
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gegebenen, der ihren längsten Durchschnitt mit ca. 12 # bemißt. Das 
kommt wohl daher, weil ich die subconjunctivalen p. Z., die oft länger 
sind als die im Innern des Auges vorkommenden Zellen, miteingerechnet 
habe. Die Mastzellen des Blutes sind 8—10 u lang, die Mastzellen des 
Gewebes sind gewöhnlich viel größer als die des Blutes. 

Schon durch ihre bedeutende Größe also fallen die p. Z. im Gewebe 
oft auf, auch wenn die Rotfärbung mit Eosin nicht sehr stark ist und ihre 
Granulationen erst beim Gebrauch der Immersion in richtige Erschei- 
nung treten. | 

Die Form der Zellen ist in den Fällen, wo sie stark vermehrt vor- 


kommen, gewöhnlich länglich, elliptisch oder eiförmig (Abb.1), sie ist. 


aber von dem Gewebe, in dem sie liegen, abhängig, wie wir das ja bei 
vielen Infiltrationszellen sehen. In der Iris, besonders in den normalen 
Fällen sind die p. Z. rund (Abb. 2); in der Gefäßschicht des Ciliarkörpers, 
wo sie oft unmittelbar unter dem Pigmentepithel liegen, sind sie mehr 
oval. Zwischen den innersten Bündeln. des Müllerschen Muskels sind 
sie oft polygonal. In der Episclera und in dem subconjunctivalen Ge- 
webe sind sie sehr lang gestreckt, manchmal gewellt (Abb. 3) und ihr 
Protoplasma teilt sich manchmal in zwei Ausläufer. Der Kern liegt 
dann manchmal an dem einen Ende der Zelle, wodurch eine Unterschei- 
dung von Bindegewebszellen, denen diese Form der p. Z. sehr ähnlich 
ist, auch im H.-E.-Schnitt möglich ist, auch wenn man die Granula, die 
oft nur mit der Immersion gesehen werden können, noch nicht gesehen 
hat. Zwischen den roten Bindegewebsbündeln der ọberflächlichsten 
Sclerallamellen sind eben die p. Z. bei der gewöhnlichen H.-E.-Färbung 
oft nur schwer, manchmal gar nicht zu erkennen, und erst bei den spezi- 
fischen Färbungen treten die Zellen hervor und man sieht, daß sie die- 
selbe Reaktion ergeben wie die p. Z. in der Iris und dem Ciliarkörper. 
In der Episclera verlaufen dabei die p. Z., soweit sie langgestreckte 
Formen haben, nicht immer in gleicher Richtung wie die Bindegewebs- 
bündel, sondern sind manchmal schief in die Bündel eingeflochten 
(Abb. 3). In seltenen Ausnahmen überkreuzen die langen und spitzen 
Ausläufer der Zellen quer die Bindegewebslagen der Lederhaut. 

Die Begrenzung des Protoplasma ist dabei eine verschiedene. 
In der Regel sind sie in dem lockeren Gewebe der Iris scharf begrenzt 
und die Granula erscheinen wie durch eine unsichtbare Membran zurück- 
gehalten; zuweilen macht es den Eindruck, als ob diese Zellenbegren- 
zung nicht mehr dicht sei, als ob sie Löcher bekommen hätte, und die 
Körner nicht mehr zurückhalten könne. Die Zellen lassen dann an einer 
oder an mehreren Stellen die scharfe Kontur vermissen, und zeigen aus 
der Zelle heraus gequollene Körnchen. Dies kann so weit gehen, daß die 
Zellen ganz unscharf begrenzt und wie ausgefranzt aussehen. Dies 
kommt selten bei den p. Z. vor, die leicht sichtbar und gut differenzierte 
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Körnchen haben; dagegen kann man es häufig bei solchen beobachten, 
deren Protoplasma fein granuliert und körnig aussieht, und bei denen man 
die einzelnen Granula nicht unterscheiden kann. Dieses Austreten der 
Körnchen aus den Zellen kommt in manchen Fällen besonders oft vor 
und ist gerade in der Iris sehr häufig, wohl deshalb, weil die Zellen mit 
dem grießlichen Inhalt ohne deutliche Körnelung gerade hier so zahlreich 
auftreten und so durch das feine grießliche Protoplasma Übergänge der 
p. Z. zu dem oft stark rotgefärbten, nur wenig differenzierten Proto- 
plasma der Plasmazellen hergestellt werden; so sehen wir manchmal, 
allerdings sehr selten auch Zellen, die neben typischem Plasmazellen- 
kern und stark gekörntem Protoplasma eine juxtanucleäre Vakuole zeigen 
(Abb. 8). | 

Die Größe der p.Z.-Kerne ist bedeutend und nimmt bis zu einem 
Drittel des Zellendurchmessers ein. Der Kern ist rund und liegt in. der 
Mitte, oft auch etwas exzentrisch, manchmal randständig (Abb. 2). Sein 
Chromatingehalt ist sehr verschieden. Häufig ist der Kern chromatin- 
reich und erscheint dann dunkelgefärbt. Oft aber erscheint die Wand 
des Kernes infolge von Hyperchromatose der peripheren Kernpartien 
stärker tingiert, das Zentrum heller. In der Mitte, manchmal auch etwas 
exzentrisch, liegt dann in dem hellen bläschenförmigen Kern ein oft 
ziemlich großer Nucleolus. Wenn die Hyperchromatose nicht gleich- 
mäßig die Wand betroffen hat, sondern an einzelnen Stellen stärker 
‚ausgeprägt erscheint, so haben wir dann eine Radstruktur vor uns; so 
sehen wir also auch alle Übergänge zu den Plasmazellen, so weit der Kern 
in Betracht kommt. Der Kern kann aber auch sein Chromatin ganz 
verlieren und blaß werden; dann sieht man nur einen lichten Schatten 
zwischen den Granulis. In seltenen Fällen kann der Kern ganz ver- 
schwinden; die Zelle besteht dann nur aus noch zusammengehaltenen 
Körnern oder aber es liegt ein Häufchen von schwachgefärbten Granulis 
frei und ohne Zusammenhalt im Gewebe. Dieses stellt also die End- 
form dieser Zellenart dar. 

Wenn der Kern eine stärkere Tinktion mit den Kernfärbemitteln 
zeigt, kann es sich um ein Frühstadium der Entwicklung dieser Zellen 
handeln. Es kann ja der Kern noch die Eigenschaften des Lympho- 
cytenkernes auf dem Wege der Entwicklung über die Plasmazellen her 
sich erhalten haben, ganz ähnlich wie wir es in sehr vielen Fällen von 
Plasmazellen sehen, die durch ihre Anordnung des Protoplasma und ihre 
Verteilung im Gewebe leicht als solche erkannt werden können, die aber 
noch einen Lymphocytenkern haben und nicht wie sonst die Radstruktur 
des Chromatins zeigen. Solche Plasmazellen mit nicht ganz typischem 
Kern, scheinen allerdings im Auge häufiger zu sein als sonstwo, und es 
mag an dem Fehlen der radförmigen Chromatinverteilung im Kern 
vielleicht auch in manchen Fällen das langsame Eindringen der Här- 
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tungsflüssigkeiten in das Auge eine gewisse Rolle spielen. In anderen 
Fällen ist aber die stärkere Tinktion der Kerne durch Degeneration der- 
selben, durch Pyknose bedingt. Auf die Veränderungen, die die Kerne 
von Plasmazellen betreffen, in denen sich Fuchsinkugeln bilden, will ich 
später näher eingehen. 

Das Protoplasma der p. Z. ist sehr reichlich und zeigt eine Granu- 
lierung; in einzelnen Fällen, besonders bei chronischer Entzündung 
verschiedener Art, sind die Granulationen sehr auffällig, die einzelnen 
Körnchen sind groß, die Zellen ganz von ihnen erfüllt und im Hämalaun- 
Eosinschnitt leuchtend rot mit Eosin gefärbt (Abb. 1). Zellen dieser 
Art haben die Aufmerksamkeit von E. Fuchs erregt. Die Zellengranula 
sind dabei nicht gleich groß, sondern oft sehr verschieden groß, sowohl 
in den einzelnen Fällen selbst, als auch von Zelle zu Zelle differierend. 
Einzelne größere tropfenförmige Kügelchen liegen neben feinen, nur mit 
der Immersion sichtbaren Körnchen (Abb. 3). Die Granula liegen manch- 
mal ganz dicht beisammen und erfüllen den ganzen Zellenleib; dann 
wieder sind sie nur in geringer Anzahl vorhanden, ganze Lücken und 
Vakuolen liegen zwischen den Körnchen. Die Lücken sind im Proto- 
plasma unregelmäßig angeordnet und unterscheiden sich gar wohl von 
den juxtanucleären Vakuolen, die, wie oben erwähnt in seltenen Fällen 
gefunden werden; letztere schließen sich unmittelbar an den in diesen 
Zellen beinahe immer exzentrischen Kern an und sind gegen das Proto- 
plasma scharf abgegrenzt, während die anderen eben erwähnten Lücken, 
durch eine schüttere Anordnung der Körnchen in kleineren Gruppen 
entstehen. 

Im Hämalaun-Eosinschnitt färbt sich das Protoplasma in typischen 
Fällen hellrot, so daß manchmal die Zellen schon bei schwacher Vergröße- 
rung als rote Punkte im Gewebe auffallen und bei flüchtiger Untersuchung 
leicht für eosinophile Leukocyten gehalten werden können. Von diesen 
können sie aber leicht unterschieden werden, da erstens die Kerne der 
p. Z. nie polymorph und gelappt sind, und zweitens dadurch, daß die 
Anordnung, die Größe und Form der Körnchen in den Zellen von denen 
der eosinophilen Leukocyten ganz verschieden ist. 

Aber die Granula können auch so klein sein, daß sie nur beim Gebrauch 
der Immersion entdeckt werden; sie verleihen dann dem Protoplasma 
ein körniges, grießliches Aussehen, das sich aber recht wohl von der 
scholligen oder schaumigen Struktur, die manche veränderte Plasma- 
zellen zeigen, unterscheidet; diese Zellen sind mehr oder weniger hellrosa, 
in manchen Fällen sogar etwas lila gefärbt. 

Es ergibt sich hier sofort die Frage: Gehören diese hier zuletzt 
beschriebenen Zellen mit dem feinkörnigen Protoplasma überhaupt zu 
den granulierten Zellen von E. Fuchs? Ich glaube schon, und zwar 
aus folgenden Gründen. Man sieht in den Fällen, wo eosinophile und 
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stark gekörnte p. Z., also wohl typische, ‚„granulierte‘“ Zellen, reichlich 
vorkommen, eine besonders große Zahl von allen Übergängen zu den 
feinkörnigen p. Z., wobei die Örtlichkeit, wo diese Zellen sich finden, eine 
Rolle spielt, indem gewöhnlich die die stärkeren Graxiulationen zeigenden 
Zellen im Ciliarkörper liegen, während die Zellen mit den wenig distink- 
ten und schwächer gefärbten, oft sogar einen lila Farbenton zeigenden 
Körnchen in der Iris liegen. Ferner sieht man in den verschiedenen 
Schnitten eines Falles, auch wenn sie gleichlang mit Eosin gefärbt wur- 
den, daß die Eosinophilie der Granulationen recht verschieden ist, so 
daß dadurch die Zellen sehr verschieden auffallend sind, indem, in den 
einen Schnitten, bei denen beim Entwässern das Eosin etwas mehr heraus- 
gewaschen wurde, die Körnchen viel blässer und dadurch weniger 
deutlich sind, während sie in den anderen helleuchtend rot sind. 

Wenn man sich in Fällen mit typischen, ‚„granulierten‘“ Zellen die 
Übergangsformen und die wenig charakteristischen Zellen genau ein- 
geprägt hat, so findet man diese Zellengestaltungen dann auch häufig 
in den Schnitten anderer Augen, so auch in der normalen Uvea, wo dann 
oft die hochroten mit Eosin gefärbten Granula, die so auffallend sind, 
fehlen, und die blässeren und wenig distinkten, nur mit der Immersion 
sichtbaren Granula neben der Größe und dem typischen Kern der Zellen 
den Befund bilden. 


Färberisches Verhalten: Über die Färbung der Granula in Häm- 
alaun-Eosin habe ich oben gesprochen. Von dem Hellrot, das ganz der 
Farbe der echten eosinophilen Zellen entspricht, bis zu blaß rosa gibt es 
alle Übergänge. Aber man sieht dann noch weiter zur basophilen Seite 
gehörige Farbtöne, nämlich lila und hellblau auftreten, oft neben eosino- 
phil gefärbten, an der vorderen, inneren Seite des Ciliarmuskels liegenden 
p. Z. Besonders gilt dies von den nur ganz wenig granulierten p. Z. der 
Iris. In einem Falle fand ich Zellen mit deutlich blauen Granulis, die 
sonst ganz das Aussehen von p. Z. hatten und die ich näher besprechen 
möchte. 


Es handelt sich um einen Bulbus, der wegen Carcinoma conjunctivae enucleiert 
worden war. Das Epitheliom ist vom Limbus ausgegangen und bedeckt den größten 
Teil der Hornhaut, von der nur das Zentrum noch frei geblieben ist. Ein Herd 
von Carcinomzellen liegt außerdem noch weiter hinten in den äußeren Schichten 
der Sclera, entsprechend dem Äquator. Die Cornea ist in den vorderen Schichten 
durch den Tumor ersetzt, in den mittleren Schichten besteht geringfügige Infil- 
tration; tiefe Gefäße sprossen in die Hornhaut. In der Vorderkammer sieht man 
keine Zeichen von Entzündung. Beschläge an der hinteren Hornhautwand, hintere 
Synechien und Exsudation auf der Oberfläche des Ciliarkörpers fehlen. Die Iris 
ist durch Einlagerung von Lymphocyten und von Zellen, die einen länglichen, 
Fibroblasten ähnlichen Kern besitzen, etwas zellreicher als normal, zeigt aber keine 
perivasculären Infiltrationen, wie wir sie sonst schon bei ganz leichten Ent- 
zündungen chronischer Natur sehen. Nur an der Iriswurzel sind an ganz verein- 
zelten Stellen Ansammlungen von Entzündungsstellen, die aber auch nur ganz 
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schütter stehen. Das Stroma zwischen den Gefäßen und den Chromatophoren 
ist nicht rötlich gefärbt, es besteht daher keine Vermehrung des Eiweißes in dem 
Kammerwasser, das die Iris durchtränkt. Neben sehr vereinzelten ganz typischen 
Formen zeigen einige Plasmazellen einen Kern mit Radstruktur und eine ganz 
feine blaue Körnelung des Protoplasmas; beim Gebrauch der Immersion 
sieht man, daß die Größe der Granula ganz denen der polynucleären Leukocyten 
entsprechen würde. Diese polynucleären Leukocyten sind aber viel kleiner als 
die hier geschilderten, granulierten Plasmazellen, und zeigen in den mit Hämalaun- 
Eosin gefärbten Schnitten keine Granulation. In der vorderen Grenzschicht 
der Iris und in der Lichtung von manchen Krypten liegen vereinzelte intra- 
celluläre Russelsche Körperchen, die im Gegensatze zur blauen Tüpflung der 
Plasmazellen hellrot gefärbt sind. In der Gefäßschicht der Cornea ciliaris sind 
einzelne Gefäße mit einem dünnen Mantel von in einfacher Schicht liegenden 
Rundzellen auf kurze Strecken umgeben. Im Gewebe selbst liegen sonst nur 
ganz vereinzelte Zellen. Am inneren Rand des Müllerschen Muskels liegt eine 
Reihe, der Form nach ganz typischer Plasmazellen, die eine sehr deutliche, aber 
nicht rote, sondern dunkelblau gefärbte Körnelung zeigen (Abb. 5). Verglichen mit 
den hier in spärlichen Exemplaren vorhandenen eosinophilen Leukocyten erweisen 
sie sich ungefähr viermal so groß und haben eine feinere Granulierung als jene. 

Dabei sind die Granula der eosinophilen Leukocyten schön rot, die der p. Z» 
dunkelblau gefärbt, so daß die blaue Farbe der Granula in den p. Z. nicht auf zu 
starke Färbung mit Hämalaun, sondern auf eine besondere Affinität der Proto- 
plasmakörnchen zum Hemalaun zu beziehen ist. Bei den ganz großen Exem- 
plaren dieser hier liegenden p. Z. ist vielfach nicht der ganze Zellenleib von Körn- 
chen erfüllt, sondern Vakuolen liegen zwischen den Körnchen, ganz so, wie wir 
es bei den eosinophilen p. Z. sehen. | 

Im Verhältnisse zu den wenigen Plasmazellen und p. Z. ist die Zahl der Russel- 
schen Körperchen in der Iris ziemlich groß. Übergänge der Russelschen Körper- 
chen zu diesen beiden Zellengattungen sind aber weder nach der Farbe, noch nach 
der Morphologie vorhanden. 

Der hintere Abschnitt des Auges ist normal. 


Es handelt sich um eine geringfügige Entzündung des Ciliarkörpers 
und eine minimale Zellenvermehrung in der Iris, wohl infolge eines 
Reizes, der vom Neoplasma ausging," das auf der Cornea-Sclera sitzend, 
in die oberflächlichen Schichten der Augenhüllen eingedrungen war 
und zu einer geringen Infiltration der mittleren Hornhautschichten 
geführt hatte. Nach dem gewöhnlichen Sprachgebrauch müßte ich diese 
blaugranulierten, einkernigen großen Zellen im Ciliarkörper als Mast- 
zellen bezeichnen. Da wir hier aber alle Übergänge dieser blau granu- 
lierten Zellen zu den Plasmazellen haben und die Granula so distinkt 
sind, wie sie bei den Gewebemastzellen im Hämalaun-Eosin-Schnitt 
gewöhnlich nicht vorkommen, so meine ich doch, sie zur großen Gruppe 
der p. Z. rechnen zu müssen. Spezifische Mastzellen-Färbungen konnte 
ich in diesem Fall nicht anstellen, weil ungefärbte Schnitte nicht mehr 
vorhanden waren. Ich glaube schon, daß sich die p. Z. mit den baso- 
philen Granulis im Ciliarkörper dabei elektiv gefärbt hätten und daß 
die wenig granulierten, zart blaugefärbten Zellen in der Iris die charak- 
teristische Färbung nicht angenommen hätten. 
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Bei der Giemsa - Färbung erweisen sich die Granula der p. Z. 
sowohl in Paraffinschnitten als auch in Celloidinschnitten ‘als stark 
basophil, und zwar auch dann, wenn sie in Hämalaun-Eosin- 
schnitten eine ausnehmend starke Eosinophilie gezeigt haben. Ähn- 
lich wie bei andern wässerigen Farbstoffen ist die Färbung eine 
sehr intensive, so daß in den einzelnen Zellen, die stark mit Körn- 
chen erfüllt sind, die Kerne nicht sichtbar sind. Oft aber fließen 
die Körnchen offenbar infolge ihrer Wasserlöslichkeit zusammen, und 
“die Zellen erscheinen als dunkelblaue, oft unregelmäßige Klumpen im 
Gewebe*). | 

Da E. Fuchs die p. Z. als Mastzellen anspricht, habe ich, soweit ich 
noch nicht verarbeitete Schnitte besaß, verschiedene Mastzellen - 
färbungen angewendet, deren Resultate ich hier nun anführen möchte. 
Ich will aber gleich hier vorwegnehmen, daß die Zellen ohne ausgespro- 
chene Granulationen, mit körnigem Protoplasma, die also die Über- 
gänge von den Plasmazellen zu den p. Z. darstellen, durchwegs die den 
Mastzellengranulis eigenen metachromatischen Farbtöne nicht an- 
nahmen. I i 

Die Färbung nach Unna mit polychromem Methylenblau 
gibt unsichere und verschiedene Resultate. Bei Präparaten, die schon 
lange in Alkohol gelegen haben, gelingt sie überhaupt nicht. Gewöhnlich 
färben sich die stark granulierten p. Z. tiefblau mit dem polychromen 
Methylenblau, wobei der Kern von den stark gefärbten Körnchen ganz 
überdeckt und unsichtbar wird. Manchmal sehen die Zellen so aus, 
als ob die Körnchen in eine Masse zusammengeflossen wären, da man 
sie einzeln nicht unterscheiden kann. Andere Zellen aber zeigen wenig 
Granula, und sind. dann heller gefärbt. Es hängt eben die Intensität 
der Färbung der einzelnen p. Z. vom Gehalt an sich färbenden Körnchen 
ab. Wenn nur spärliche Körnchen vorhanden sind, so sieht man den 
Kern durch, der in der Regel heller gefärbt ist als die tief dunkelblauen 
Granula. 

In anderen Fällen hingegen färben sich deutlich granulierte und 
eosinophile p. Z. bei dieser Färbemethode metachromatisch, das heißt, 
die Körnchen werden rotviolett, sie haben die für Mastzellengranula 
charakteristische Färbung angenommen. Dieses färberische Verhalten 
konnte ich nur in wenigen Fällen beobachten, während die unten an- 
geführten Färbungsmethoden viel bessere Resultate zeitigten. Es ist 
also wohl weniger die Ursache in dem chemischen Verhalten der Zellen- 
granula zu sehen, daß sie so selten bei polychromem Methylenblau 
Metachromasie zeigten, als darin, daß die Härtung mit Müller-Formol 


*) Die echten Mastzellen färben sich mit Giemsa in der Regel dunkelblau. 
In zahlreichen Fällen fand ich in Chalazien Mastzellen, deren Granula bei Giemsa- 
färbung Metachromasie zeigten. 
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dafür nicht die richtige ist, oder auch, daß die Farbstoffe durch den 
Krieg schlechter geworden waren*). 

Ich will schon hier hervorheben, daß die Körnchen, soweit sie sich 
metachromatisch gefärbt haben, verschiedene Farben zeigen, je nach- 
dem man sie bei hoher oder niedriger Einstellung betrachtet. Bei hoher 
Einstellung erscheinen die stark lichtbrechenden Körnchen heller und 
stark rötlich gefärbt, bei tiefer Einstellung erscheinen sie viel dunkler 
und mehr violett gefärbt. Da nun die Zellen groß sind und man beim 
Gebrauch der Immersion zu gleicher Zeit hoch und tief eingestellte 
Körnchen betrachtet, so erscheinen die Granula nicht nur verschieden 
gefärbt, sondern auch verschieden groß, selbst wenn sie in Wirklichkeit 
gleich groß sind, weil die dunkleren kleiner erscheinen. 

Neben der Unnaschen Methode habe ich folgende Färbungen auf 
Mastzellen angewendet, die ich neben vielen wertvollen Ratschlägen 
Herrn Dr. Lehner vom histologischen Institut (Vorstand Prof. Dr. 
Schaffer) in Wien verdanke**). 

Wesentlich bessere Resultate als polychromes Methylenblau ergibt 
die Färbung mit wässerigem Thionin. ‘Hier zeigen die p. Z. deutliche 
Granula, haben sehr regelmäßige und schön rotviolette Farbtöne, 
wobei die Zellkerne mehr oder weniger hellblau erscheinen. Da das garize 
übrige Gewebe gar nicht oder nur ganz blaßblau gefärbt erscheint, 
sind die p. Z. sehr auffallend. Die Zellen, die weniger ausgesprochene 
Granulierung zeigen, färben sich nicht, während sie manchmal mit 
polychromem Methylenblau'eine stark blaue Körnelung zeigten und 
sich dadurch von wenig stark blau gefärbten Zellen der Umgebung ab- 
hoben und so auffällig wurden. Dabei unterscheiden sie sich aber doch 


*) In einem Falle ist es mir geschehen, daß die Präparate, in denen massen- 
haft schöne, eosinophile, granulierte p. Z. zu finden waren, mit polychromem 
Methylenblau nur blau gefärbte Zellengranula aufwiesen. Nach 2 Wochen aber — 
es waren inzwischen die Präparate dem Licht ausgesetzt auf dem Tisch gelegen — 
zeigten die Granula einen schön rötlich-violetten Farbenton. Ich kann nicht 
sagen, ob die Säure des Canadabalsams oder das Licht diese nachträglich erschei- 
nende Metachromasie verursachte. Es gelang später nicht regelmäßig, nachträg- 
liche Reaktionen hervorzurufen. 

**) I. Färbung mit wässerigem Thionin. 1. Färben mit wässeriger Thionin- 
lösung (!/,proz.) 1—2 Tropfen in Aqua dest. 24—28 Stunden. 2. Aqua dest. 
einige Minuten, 3. 5proz. Ammoniummolybdat ca. 10 Minuten, um das weitere 
Herausgehen der Farbe zu verhindern. 4. Gut auswaschen. 5. 95proz. Alkohol 
kurz. 6. Origanumöl (Öl abfließen lassen ). 7. Balsam. 

II. Alkoholisches Thionin. 1. Färben in alkoholischer, gesättigter Thionin- 
lösung (in 50 proz. Alkohol), 1—2 Tropfen in Aqua dest. 12 Stunden. 2. Aqua 
dest. 3. 95 proz. Alkohol. 4. Origanumöl. 5. Balsam. 

III. Saueres Toluidinblau. 1. Man gibt in 70 proz. Alkohol 100 + HC10,5g, 
Toluidinblau 0,25 g und fügt dann nochmals 0,5 g HCl hinzu. Man überträgt die 
Schnitte aus 70 proz. Alkohol in die Farbe und färbt !/,—!/, Stunde. 2. 95 proz. 
Alkohol. 3. Origanumöl. 4. Balsam. 
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von den auch etwas stärker blau gefärbten Plasmazellen. Manchmal 
gibt es auch solche Verschiedenheiten, daß eine der Färbungen Meta- 
chromasie ergibt, die andere nicht; gewöhnlich ist dabei das wässerige 
Thionin verläßlicher, obwohl es auch hier manchmal nicht gelingt, eine 
- Differenzierung der Zellen herauszubringen. 

Es kommt vor, daß in einem Auge z. B. die p.Z. der Episclera 
sich nicht ordentlich mit polychromem Methylenblau färben, während sie 
im Ciliarkörper gut sichtbar werden, dagegen erscheinen die Zellen bei 
einer Färbung mit wässerigem Thionin massenhaft in der Episclera 
und sind im Ciliarkörper nicht gefärbt. 

Die Färbung mit alkoholischer Thioninlösung ergibt manch- 
mal auch dann schöne Bilder, wenn es bei wässerigem Thionin und 
polychromem Methylenblau zu keiner Differenzierung kommt, wobei 
die Körnchen so wie bei diesen Methoden aussehen, aber nie ineinander 


verschmelzen. Hier und da sieht man neben Zellen mit schönen, 
 rot-violett gefärbten Körnchen auch solche, deren Granula blau ge- 


färbt sind. 

Neben den hier angeführten elektiven Färbungen für Mastzellen- 
granula habe ich noch die Färbung mit saurem Toluidinblau ange- 
wendet, mit ihr aber keine schönen Bilder erhalten können. 

E. Fuchs beschreibt Veränderungen der Körnchen, die darin 
bestehen, daß sie etwas größer und blässer gefärbt und daß ihre Kon- 
turen weniger deutlich werden. Das könne so weit gehen, daß die 
einzelnen Körnchen nicht unterscheidbar wären, so daß nur eine ganz 
verwaschene Zeichnung als Andeutung der Körnchenstruktur übrig 
bliebe, ja, das Plasma könne zuletzt ganz homogen aussehen. Er meint, 
daß diese einem weiter fortgeschrittenen Stadium der Degeneration 
entsprächen, indem die Körnchen sich vergrößern und durch Quellung 
und Verschwommenwerden das Protoplasma eine mehr homogene 
Beschaffenheit erhalte. Ich glaube aber, daß die undeutliche Granu- 
lierung ebenso wie auch das feinkörnige Protoplasma der p. Z. Über- 
gangsbilder von den Plasmazellen her darstellen, also die frühen, d.h. 
jungen Formen der p. Z. bedeuten, und nicht alte, Dan und 
absterbende Individuen sind. 

Ich fasse alle diese verschiedenen Formen unter dein 
Namen plasmacytoide Zellen (p.Z.) zusammen, da alle ins- 
gesamt Altersformen und zum Teil Degensrationsio, men 
der Plasmazellen sind; die letzten Degenerationsprodukte dieser 
großen Zellgruppe, die also verschieden alte Zellformen in sich schließt, 
sind die wenigen Zellen, die einen schattenhaften, offenbar schon zu- 
grunde gegangenen Kern zeigen, oder ganz kernlos aus einem Häufchen 
lose zusammenhängender, feiner, aber oft lebhaft mit Eosin gefärbter 
Granulis bestehen. Auf die Russelschen Körperchen, die das Produkt 
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einer anderen Degeneration der Plasmazellen bilden, will ich später 
zurückkommen. 


Vorkommen in normalen Augen. 


Die p. Z. finden sich nicht nur im erkrankten Auge, sondern auch 
ziemlich häufig in normalen Augen, sie wurden aber in den Beschrei- 
bungen der frei in dem Irisgewebe liegenden Zellen nicht besonders er- 
wähnt. Vielleicht meint. von Ebner?) p. Z., wenn er in der Beschreibung 
der normalen Iris neben Mastzellen auch solche Zellen erwähnt, die zum 
Zeil rundlich, zum Teil leukocytenähnlich sind. Salz mann 4) nennt die 
im Gewebe frei liegenden, runden Zellen ‚Wanderzellen‘ und findet sie 
in geringer Anzahl in der normalen Iris. Er beschreibt sie als kleine, 
runde, scharf konturierte Zellen mit homogenem oder schwach granu- 
liertem Protoplasma und kleinem, stark färbbarem, rundem oder ge- 
lapptem Kern. Andere Formen dürften nach seiner Meinung wohl patho- 
logische Vorkommnisse sein, auch wenn sonst keine Krankheitsver- 
änderungen der Iris gefunden würden, denn die Iris nehme sehr leicht 
an den Erkrankungen der anderen Gewebe oder des Körpers teil. Von 
den Formen solcher oder ähnlicher Zellen im Ciliarkörper erwähnt 
Salzmann nichts. 

So sicher es einerseits ist, daß die Iris auf Krankheiten des Auges und 
des Körpers, auch wenn sie selbst nicht von dem Krankheitsprozesse 
betroffen ist, mit Zellvermehrung reagiert, so ist es andererseits doch 
sehr auffallend, daß man in Augen, die aus anderen Gründen zur 
Untersuchung gekommen sind, deutliche Entzündungsanzeichen 
findet, die klinisch keine Erscheinungen gemacht haben und für 
die man ein allgemeines Leiden nicht zur Erklärung heranziehen 
kann. 

Es ist fraglich, ob man solche kleine Anhäufungen von Lympho- 
cyten und ihren Abkömmlingen in den Rahmen des Normalen einbe- 
ziehen kann. 

In einer Reihe von ganz normalen Fällen, darunter in der Iris einer 
Justifizierten fand ich p. Z., während sie bei anderen normalen Fällen 
vollkommen fehlten. Es waren zum Teil Leichenaugen, die zu Kurs- 
zwecken geschnitten worden waren, unter denen sich auch eine Serie 
von Frontalschnitten durch die Iris und den Ciliarkörper befand. 
Dann fand ich sie in einer Anzahl von Augen, deren vorderer Abschnitt 
‚der Uvea als normal gelten kann, weil sich keine stärkere Zellansammlung 
im Innern oder Exsudation auf der freien Oberfläche hier finden ließen. 

Ein Auge war wegen Carcinoma conjunctivae entfernt worden, ein 
_ anderes wegen Sarcoma chorioideae; bei diesem letzteren bestand weder 
eine Netzhautablösung noch eine Drucksteigerung. Ferner sind die 
vorderen Abschnitte von Augen dabei, die wegen Cataracta polaris 
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posterior*), Atrophia nervi optici infolge von multipler Sclerose, wegen 
Stauungspapille, wegen miliarer Tubarkeln der Chorioidea und leukä- 
mischer Infiltration der Chorioidea der Leiche entnommen worden waren. 

Sowohl in der Iris als auch in der Gefäßschicht des Ciliarkörpers 
finden sich in normalen Fällen frei im Gewebe liegende Leukocyten. 
In vielen Fällen konnte ich auch solche Zellen feststellen, die durch 
ihre Größe und ihre Protoplasmaverteilung den Plasmazellen sehr 
ähnlich sind, durch den Mangel einer juxtanucleären Vakuole und eines 
Radkernes vom typischen Bild abweichen, die ich aber doch für Plasma- 
zellen halte. Man sieht ja solche Zellen sehr häufig in Fällen von chro- 
nischer Entzündung der Uvea zwischen ganz typischen Plasmazellen 
liegen und sie stellen wohl noch nicht ganz differenzierte, auf dem Wege 
von Lymphocyten her befindliche Plasmazellen dar. 

In einem Falle, wo die Iris und der Ciliarkörper eines normalen 
Auges in Frontalschnitte zerlegt worden war, und wo die Iris vollkommen 
durchmustert werden konnte, fand ich typische Plasmazellen. 

So wie der Zellenreichtum der normalen Iris überhaupt sehr wech- 
selnd ist, so ist auch die Anzahl der Lymphocyten und der Plasmazellen, 
sowie auch der p. Z. verschieden, nie aber bedeutend. Die p. Z. sind 
dabei recht verschieden nach den einzelnen Fällen und nach der Lokali- 
sation. Im allgemeinen kann man sagen, daß die p. Z. in der Iris etwas 
kleiner und rund sind, und daß bei ihnen das Protoplasma nur beim 
Gebrauch der Immersion granuliert erscheint. Die Kerne sind hier ge- 
wöhnlich chromatinreicher als bsi den Zellen im Ciliarkörper, wo die 
Kerne häufig einen bläschenförmigen Kern zeigen. Ich fand in der 
Iris in durch die Pupille gehenden Schnitten ungefähr 3—8 p. Z. auf 
jeder Seite ganz unregelmäßig verteilt. In der Gefäßschicht, in der 
vorderen Grenzschicht, in der Nähe des Sphincters und im ciliaren Teil 
liegen sie zerstreut. Am häufigsten liegen die p. Z. in der Gefäßschicht 
des.Ciliarkörpers, und zwar unmittelbar hinter der Iriswurzel an der 
inneren Begrenzung des Müllerschen Muskels. Dort liegen sie häufig 
in einem Nest beisammen und haben große Formen mit sehr großen, 
gewöhnlich stark rosa gefärbten Körnchen. Auch in dem Stroma der 
Fortsätze sind sie in einzelnen Exemplaren zu finden. Manchmal findet 
man die p. Z. nur im Ciliarkörper, während sie in der Iris fehlen. 








*) In diesem Falle waren deutliche, wenn auch geringfügige Rundzellenherde 
in der Gefäßschicht der Corona ciliaris, die wohl für normal gehalten werden müssen; 
es handelt sich um einen Patienten, der eine temporale Abblassung der Papille 
zeigte; sonst bestand auf dem rechten Auge äußerlich und mit dem Augenspiegel 
normaler Befund. Sein Sehvermögen betrug ®/,,—0,75 Dsph. $/,,( ?), am anderen Auge 
war aine vollständige Sehnervenatrophie eingetreten. Die Obduktion ergab: 
Sarkom, ausgehend von der Gegend des 1. Keilbeines, in die linke Keilbeinhöhle, ` 
l. Sinus sphenoidalis und l. Orbita und in die Basis der l. mittleren Schädel- 
grube einbrechend. Eitrige Leptomeningitis, Hirnödem. 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108, 16 
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Da die p. Z. oft ziemlich blasse Granula haben, kann man sie in 
der rötlich gefärbten Episclera oft nicht oder nur schwer auffinden, 
weil sie sich gegen die roten Bindegewebsfibrillen nicht ordentlich 
abheben. Und doch sind sie in der Episclera und im subconjunctivalen 
Gewebe am zahlreichsten, wovon man sich durch spezifische Färbungen 
überzeugen kann. 

In 2 Fällen waren die Granula in den Hämalaun-Eosinschnitten 
sehr stark mit Eosin gefärbt, und die Zellen unterschieden sich durch 
nichts von den von E. Fuchs beschriebenen. 


In dem ersten Fall handelt es sich um ein Auge, das wegen Sarcoma chorioi- 
deae zur Enucleation kam und bald nach vollendeter Fixation verarbeitet wurde. 
Das Sarkom saß in der Maculagegend, hatte die Lamina vitrea durchbrochen 
und war, die Netzhaut spaltend, in diese hineingewuchert, wobei es zu keiner 
Netzhautabhebung gekommen war. Der vordere Abschnitt des Auges erwies sich 
als normal. Es war noch zu keiner Drucksteigerung gekommen, die Kammer- 
bucht ist allseits frei und man sieht keine Zeichen von Entzündung. Hintere 
Synechien, Beschläge an der hinteren Hornhautwand oder Infiltration um die 
Gefäße sind in dem vorderen Bulbusanteil nirgends zu finden. In Hämalaun- 
Eosinschnitten finden sich nun reichlich p. Z. mit so stark eosinophilen Granulis, 
daß die Zellen schon bei schwacher Vergrößerung als rote Punkte auffallen. Sie 
sind in großer Zahl in dem lockeren Gewebe unter der Conjunctiva und in dem 
Bindegewebe um die episcleralen Gefäße. Vereinzelt liegen sie zum Teil rund, 
zum Teil langgestreckt in der Gefäßschicht des Ciliarkörpers. In der Iris, Chorioi- 
dea und Retina fehlen sie. 

Bei der Färbung mit polychromem Methylenblau erscheinen die Granula 
der p. Z. schön dunkelviolett, die einzelnen Körnchen sind wohl umschrieben zu 
sehen und sind nicht zusammengeflossen. Die Zellen in der Episclera erscheinen 
viel dunkler als die im Ciliarkörper, weil hier wenig Körnchen in den Zellen liegen. 
Alle Zellen scheinen sich aber mit dem polychromen Methylenblau nicht gefärbt 
zu haben. Mit wässerigem Thionin ist die Farbe der Körnchen hell rötlichlila, 
die Kerne der Zellen sind hellblau und werden von allen Seiten von den Körn- 
chen umgeben, wie man sich durch Drehen der Mikrometerschraube leicht über- 
zeugen kann. 


Es hat bei den Schnitten, die mit Hämalaun-Eosin gefärbt wurden, 
keine sehr starke Färbung mit Eosin stattgefunden und trotzdem 
zeigen die p. Z. diese ausgesprochene Affinität zum Eosin, während sie 
andererseits sich deutlich metachromatisch färben. 


Bei dem 2. Fall handelt es sich um leukämische Infiltration der Chorioidea, 
wobei der vordere Abschnitt des Auges von Entzündung und Infiltration frei ge- 
blieben ist. Ich konnte nur Hämalaun-Eosinschnitte untersuchen. Die Chorioidea 
zeigt eine schwere Lymphocyteninfiltration, die am stärksten den hinteren Augen- 
pol ergriffen hat, die nasale Seite zjemlich frei läßt und auf der temporalen Seite 
bis zum Aquator reicht. In den weniger erkrankten Partien handelt es sich um 
sehr dichte, aber umschriebene Herde von Lymphocyten, die in der Schicht 
der mittleren Gefäße liegen, die Schicht der großen Gefäße aber und die stark 
pigmentierte Suprachorioidea frei lassen. Am hinteren Augenpol ist die Infil- 
‚ tration viel ausgedehnter und diffus, so daß man die Venen in der Chorioidea 
nicht mehr erkennen kann und nur die Arterien als helle Inseln sichtbar bleiben. 
Die Choriocapillaris ist beinahe durchweg frei; die Wandungen der Arterien sind 
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nicht ergriffen, während die inselförmig angeordneten isolierten Lymphocyten- 
infiltrate um die Venen gruppiert sind. Unter der Bindehaut der Übergangsfalte 
und in dem retrobulbären Gewebe, in der Nähe der Arteria ophthalmica, finden 
sich auch leukämische Infiltrate. 

Der vordere Augenabschnitt ist frei von irgendwelchen Entzündungserschei- 
nungen. In der Iris finden sich ziemlich zahlreiche Zellen von deutlich rotem 
Protoplasma, das eine feine Granulierung zeigt und die zum Teil einen exzentri- 
schen Kern haben. Im Ciliarkörper liegen an typischer Stelle, an der Innenseite 
des Müllerschen Muskels, p. Z. in ziemlicher Menge mit sehr starken rotgefärbten, 
ungleich großen Körnchen*). 

Die Kerne sind bläschenförmig, zum Teil zeigen sie Radstruktur, viele deut- 
lich die Charakteristica des Lymphocytenkernes. Zwischen diesen finden sich ver- 
einzelte typische Plasmazellen. Auch einzelne Häufchen von eosinophilen Granulis 
ohne Kern liegen im Gewebe. Besonders zahlreich und mit stark rotgefärbten, oft 
sehr großen Körnchen versehen, finden sich diese Zellen in der Episclera zwischen 
Limbus und Äquator, und sie haben hier zum Teil längliche Formen mit Aus- 
läufern. Spärlich findet man sie in den Gefäßscheiden hinter dem Bulbus und 
zwischen den Bündeln der Augenmuskeln. In der Chorioidea und Retina konnte 
ich keine p. Z. entdecken, besonders auch nicht im Bereiche der chorioidalen 
Herde und auch nicht in der Nähe der retrobulbären und subconjunctivalen In- 
filtrationen **). 


Wir finden also in diesem Fall von Iymphatischer Leukämie mono- 
nucleäre Zellen mit stark eosinophilen Granulis, können aber doch aus- 
schließen, daß diese Zellen mit der pathologischen Blutbeschaffenheit 
etwas zu tun haben, da wir sie erstens gerade dort nicht finden, wo die 
. Erkrankung der Blutbahn zu infiltrativen Prozessen im Gewebe geführt 
hat, und zweitens, weil in und an den Blutgefäßen nichts von diesen 
Zellen zu bemerken ist. 


Vorkommen bei schweren Entzündungen. 


Um das Vorkommen der p.Z. in schwer entzündeten Augen kennen- 
zulernen, sah ich die Schnitte von 30 Fällen von Atrophia bulbi durch, 
die durch verschiedene Ursachen bedingt waren. Ich fand 9mal ein 
auffälliges und gehäuftes Vorkommen von stark eosinophilen p. Z., 
ganz so, wie sie in den Fällen von chronischer, endogener Entzündung 
von E. Fuchs beschrieben worden war. 4mal waren es Schnitte von 








*) Das spärliche Blut, das in den großen, retrobulbären Gefäßen gefunden 
wird, zeigt eine sehr starke Vermehrung der Leukocyten und einen neutrophil 
granulierten Myelocyten, der ungefähr !/, so groß ist wie die p. Z. in der Nähe des 
Müllerschen Muskels. | 

**) Nach Paltauf fehlen bei der Leukämie und Pseudoleukämie Plasma- 
zellen in den spezifischen Infiltraten, wie es auch hier der Fall ist, während sie in 
Granulationsgeweben besonders solchen, die auf toxischer Basis entstehen, immer 
vorhanden sind. Paltauf erklärt diese Differenz in der Weise, daß für die leukämi- 
schen Infiltrationen Lymphocyten des Blutes und der Lymphfollikeln in Frage 
kommen, während sonst die Lymphocyten, aus denen die Plasmazellen entstehen, . 
histiogener Natur sind. Hier fehlen in den leukämischen Infiltraten ebenfalls die 
Plasmazellen und ihre Derivate, während sie fern von den spezifischen Herden 
im Gewebe vorhanden sind. 
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chronischer, infiltrierender Entzündung nach Trauma, und 5mal 
waren es Bulbi, die wegen einer schleichenden, spontan entstandenen 
Uveitis zur Enucleation gekommen waren. Ein Fall davon zeigte außer- 
. dem frische Erscheinungen in Form von stark vascularisierten Knötchen 
aus Lymphocyten und epitheloiden Zellen in der Iris und in dem Ciliar- 
körper. In einem Fall von Siderosis bulbi und in 2 Fällen von sympa- 
thisierender Ophthalmie, die unter den untersuchten Augen waren, 
konnte ich keine p. Z. finden. In einem anderen Fall von Chorioiditis 
sympathicans fand ich ziemlich zahlreiche p. Z. 

In den atrophischen Augen, in denen überhaupt p. Z. vorkommen, 
sind sie sehr zahlreich und sind in ihren sonstigen Eigenschaften denen, 
die in normalen oder wenig entzündetetn Augen vorkommen, gleich. 

Die Eosinophilie und die Granulierung ist aber gewöhnlich sehr 
auffallend. Sie finden sich vorzüglich und in größerer Zahl in der Iris, 
dann im Ciliarkörper, zwischen den Lamellen der Suprachorioidea, 
wenn zwischen diesen bei Abhebung des Ciliarkörpers seröse Flüssigkeit 
sich befindet. Sehr spärlich sind sie in der Chorioidea, wo sie ohne spezi- 
fische Färbung (Thionin) nur schwer entdeckt werden. Reichlich finden 
sie sich im subconjunctivalen Gewebe. 

Wie E. Fuchs, so habe auch ich p. Z. in Exsudaten in der Vorder- 
kammer, auf oder hinter der Iris und auf der Innenfläche des Ciliar- 
körpers nicht gesehen. Ebenso vermißte ich sie in der Netzhaut und in 
den Linsenresten. Es ist dies um so auffallender, als wir ja in diesen 
Exsudaten nach längerem Bestehen derselben sehr zahlreiche Plasma- 
zellen finden, und man kann daraus schließen, daß zur Bildung von p. Z. 
außer den Plasmazellen noch irgendein im Gewebe liegender Faktor 
eine Rolle spielt. 


Verhältnis zu den Mastzellen. 


E. F uchs hält die hier näher beschriebenen Zellen trotz ihrer mannig- 
faltigen Erscheinungsformen und trotz ihres abweichenden Aussehens 
für Mastzellen und wurde zu dieser Meinung durch die Verteilung der 
Zellen im Gewebe, die ganz der der Mastzellen gleiche, veranlaßt, und 
begründet in seiner Arbeit, warum er sie nicht für eosinophile Leuko- 
cyten oder Myelocyten hielt. i 

Wir haben im Körper des Menschen 2 verschiedene Arten von 
Mastzellen: l 

l. Die des Blutes: sie haben 8—10 u im Durchmesser und einen 
stark gelappten Kern, der etwas heller gefärbt ist, als der der anderen 
Leukocyten und keine Vakuolen zeigt. Das Protoplasma ist vollkommen 
"ausgefüllt von groben, ziemlich gleichgroßen, basophilen Granulis, 
die stark wasserlöslich sind, so daß bei wässerigen Farbstoffen Negativ- 
bilder entstehen. Während die Blutmastzellen von Pappenheim, 
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Weidenreich und anderen für degenerierte Leukocyten angesehen 
werden, hält Naegeli°) die Granulation für eine wahre endogene, der 
neutro- und eosinophilen analoge und meint, daß die Mastzellen mye- 
loische Gebilde seien, die eine reife, voll entwickelte, in ihrer Entwick- 
lung abgeschlossene Zellspezies darstellen. 

2. Verschieden von diesen Mastzellen des Blutes sind die Gewebs - 
 mastzellen. Der Unterschied in der Morphologie besteht vor allem 
in dem Kerm, der hier einzeln oder in der Zweizahl, rund oder oval, 
nicht gelappt ist; er ist kompakt, chromatinreich und oft pyknotisch. 
Der Protoplasmakörper ist ausgefüllt mit runden und gleichgroßen 
basophilen Granulis, die beim Menschen schwer im Wasser löslich sind 
und sich mit polychromem Methylenblau, wässerigem oder alkoholischem 
Thionin und mit alkoholischem, saurem Toluidinblau, rotviolett, meta- 
chromatisch färben. Die Gewebsmastzellen stammen wahrscheinlich 
von den Lymphocyten ab, es ist jedoch noch keine Einigung über ihre 
Abstammung erzielt worden. 

Das wichtigste Kennzeichen der Mastzellen ist die Basophilie der 
Granula, die in Hämalaun-Eosinschnitten kaum gefärbt erscheinen. 
Die p. Z. färben sich aber sehr oft stark in H.-E.-Schnitten 
mit Eosin, oft so intensiv, daß sie bei flüchtiger Betrachtung für 
eosinophile Zellen gehalten werden könnten. 

E. Fuchs hielt sie für Mastzellen, benannte sie aber vorläufig kurz 
„granulierte Zellen“, um sie als eigene Zellart zu bezeichnen. Ich habe 
diese Zellen nun p. Z. genannt, um ihre Herkunft und Zugehörigkeit 
zu präzisieren; wie.nahe sie aber den Mastzellen stehen, erhellt daraus, 
daß sie in manchen Fällen, besonders in frisch verarbeiteten Augen die 
für Mastzellen charakteristische Färbung annehmen. Diese Zellen eosino- 
phile Mastzellen zu nennen, geht nicht an, weil dies eine contractio in se 
wäre; ebenso kann man nicht den Namen amphophile Mastzellen für 
sie gebrauchen, da man darunter etwas anderes versteht. Samsonow*) 
hat nämlich in der Schleimhaut des Darmkanals von Säugetieren Mast- 
zellen gefunden, wo 2 verschiedene Substanzen vorhanden waren. 
Die basophile Substanz war in Wasser leicht löslich, die eosinophile 
Substanz war im Wasser unlöslich. Diese Zellen wurden von Samsonow 
amphophile Mastzellen genannt. Bei den p. Z. sind nicht 2 ver- 
schiedene Arten von Körnchen vorhanden, von denen sich die einen rot 
und die anderen blau färben, sondern die Granula zeigen bei der Häm- 
alaun-Eosinfärbung acidophile Eigenschaften, während sie z. B. bei 
der Giemsafärbung basophil erscheinen. 

Ich halte es für richtig, diese Zellen, deren Eigenschaften und Vor- 
kommen ich jetzt auseinandergesetzt habe trotz der großen Mannig- 
faltigkeit der Formen und trotz der Verschiedenheit der 
Intensität ihrer fakultativen Eosinophilie in eine Gruppe 
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zusammenzufassen und sie wegen der nahen und sicher 
bestehenden Beziehungen zu den Plasmazellen plasma - 
cytoide Zellen zu nennen. Sie sind teils Reife- resp. Alters- 
stadien, zum Teil Degenerationsformen der Plasmazellen. 
Man erreicht damit eine leichtere Verständigung und ver- 
meidet nicht ganz zutreffende Namen oder lang beschrei - 
bende Bezeichnungen. Die Mastzellen des Gewebes sind 
nahe Verwandte der p.Z., ganz so wie diejenigen Plasma - 
zellen, in denen die Russelschen Körperchen sich bilden. 

Um die Berechtigung des Namens p.Z. darzutun, will ich noch 
einige Details über die Plasmazellen selbst hier anführen. 


Plasmazellen. 


Die Plasmazellen wurden zuerst von Unna beim Lupus gefunden. 
Er leitete sie von fixen Bindegewebselementen ab und hielt sie für 
umgewandelte Fibroblasten, deren Protoplasma Körner enthält. Von 
Marschalko?) leitete als erster die Plasmazellen von den Lympho- 
cyten ab, die damals als hämatogene resp. Ilymphogene Elemente auf- 
gefaßt wurden. Er leugnete die körnige Beschaffenheit des Protoplasmas, 
gab aber eine ‚„unregelmäßige Zusammenballung‘“ desselben zu und 
nannte sie deswegen „Krümelzellen“. Als charakteristisch wurde 
die Radstruktur und die Exzentrizität des Kernes und die 
juxtanucleäre Vakuole-angeführt. Man sieht also, daß schon in den 
typischen Plasmazellen bedeutende Strukturunterschiede in dem Proto- 
plasma vorhanden sind. Später wurde dann die Ansicht über die Ent- 
stehung der Plasmazellen insofern modifiziert, als nach Marchand 
gewisse adventitielle Zellen die Fähigkeit haben, Elemente von der Be- 
schaffenheit der Lymphocyten und großen monucleären Leukocyten 
zu bilden. 

Damit war schon die später durch Pappenheim durchgeführte 
Trennung der Blut- und Gewebslymphocyten angebahnt, die später 
durch .Schridde®) bekräftigt wurde, der durch den Nachweis ver- 
schieden angeordneter Altmannscher Granula die Unterscheidung 
von aus dem Blute und aus dem Gewebe stammenden Lymphocyten 
resp. der aus ihnen entstandenen Plasmazellen ermöglichte. 

Entstehung der Plasmazellen. Die große Masse der Plasma- 
zellen entsteht also durch Umwandlung aus den Lymphocyten histio- 
gener Natur, sie können sich aber auch durch selbständige Zellteilung 
vermehren, worauf Schridde?) hinweist. Ich habe nur ein einziges Mal 
in einem Präparate eines Papilloms der Vulva eine typische, ganz regel- 
mäßige Mitose in einer Plasmazelle gesehen. 

Ohne mich hier näher auf die Entstehung der Plasmazellen weiter 
einzulassen, möchte ich doch erwähnen, daß ich die Entstehung der 
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Plasmazellen aus Gefäßelementen, und zwar aus Endothelien von Blut- 
gefäßsprossen direkt, ohne den Umweg der Bildung von Lymphocyten 
für möglich halte. Der Glaskörper und die so zarten, vielfach zellarmen’‘ 
Gewebe des Auges geben uns ja die beste Möglichkeit, genaue Zellen- 
studien zu machen, die für die allgemeine Pathologie von Wertsein können. 

Degeneration der Plasmazellen. Als Endstadien der Plasma- 
zellen beschreibt schon Unna die schäumige Degeneration als eine 
Art des Unterganges, bei welcher das Protoplasma mit Lücken und Va- 
kuolen durchsetzt wird, und eine wabige Struktur gewinnt. Andererseits 
kann es durch Verschmelzung der Altmannschen Granula zu einer 
Umwandlung des Protoplasma in hyaline Schollen und Klumpen 
kommen, wie sie Schridde bei Rhinosklerom fand und als Russelsche 
Körperchen deutete. Auf diese zwei Arten der Degeneration der Plasma- 
zellen will ich später zurückkommen und nur hier erwähnen, daß ich sie 
deshalb für verschieden halte, weil die Endprodukte derselben verschie- 
den sind. E 

Krompecher?) hat dann über degenerative Vorgänge in Plasma- 
zellen sehr ausführliche und interessante Beiträge geliefert. Er unter- 
scheidet zwischen ‚normalen‘ und „pathologischen“ Plasmazellen, 
Ausdrücke, die vielleicht zu Irrtümern Veranlassung geben könnten, 
indem er nicht Plasmazellen im normalen und pathologischen Gewebe 
meint, sondern einerseits typische, andererseits degenerative Formen 
darunter versteht. Die „pathologischen“ Plasmazellen haben einen 
bläschenförmigen Kern, das Plasma ist zerfetzt, schollig, die Konturen 
der Zellen erscheinen angenagt, ausgefressen; er bezieht sich auf Be- 
schreibungen von Unna, der Körnchen in den Plasmazellen beschrieben 
hatte, die dadurch eine gewisse Ähnlichkeit mit seinen Formen haben 
und weist die Ansicht von v.Marschalko, daß es sich hier um Dekolora- 
tionsprodukte handle, zurück. Krompecher hält alle diese „patholo- 
gischen‘ Formen, die mit den oben beschriebenen p. Z. die größte Ähn- 
lichkeit haben, für Degenerationsprodukte und meint, daß es sich um 
regressive Prozesse handelt; er beschreibt sie bei einer Reihe von Infek- 
tionskrankheiten. Unter seinen Abbildungen gibt es eine Anzahl von 
Zellen, die den von E. Fuchs beschriebenen und von mir hier geschil- 
derten Zellen ganz gleichen, indem viele von ihnen ausgesprochene Gra- 
nulationen zeigen, wie zum Beispiel Abb. 12 der angeführten Abhand- 
lung. Von einer Eosinophilie dieser Zellen erwähnt er nichts; er fand 
aber Zellen mit basophilen Granulationen, die feinkörnig, sich mit poly- 
chromem Methylenblau rötlich färben und den ganzen Zelleib erfüllen, 
so daß der perinucleäre Hof verschwindet ; diese Zellen nennt er Plas ma - 
mastzellen (Abb. 7); dafür spreche die typische Lagerung und Struktur 
des Kernes und das Vorkommen dieser Zellen inmitten typischer Plas- 
mazellen. 
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Schridde hat in Plasmazellen mit einer modifizierten Altmann- 
schen Methode neutrophile und basophile Granulationen in Plasma- 
zellen feststellen können, die er wie Arnold für den Ausdruck von Stoff- 
wechselvorgängen hält. Durch diese Annahme erkläre sich auch die 
Verschiedenheit der Größe der Körnchen. | 

Aus all diesen Befunden geht, glaube ich, zur Genüge hervor, daß ich 
mit Recht die verschiedenen mehr oder weniger eosinophilen granulierten 
Zellen für Derivate der Plasmazellen halte und sie der Kürze halber 
mit dem Namen plasmacytoide Zellen bezeichne, worunter auch die 
„pathologischen‘‘ Plasmazellen mit inbegriffen sein mögen. Nicht alle 
diese Zellen sind aber wirklich Degenerationsformen, viele sind Reife- 
formen. Manche haben ja noch den chromatinreichen Lymphocytenkern, 
manche noch den richtigen Radkern. Die Produkte extremster Degene- 
ration sind die kernlosen Anhäufungen von Plasmakörnern, die ohne 
festen Zusammenhalt im Gewebe liegen (Abb. 4). Sie sind selten und oft 
weniger mit Eosin gefärbt als die kernhaltigen p. Z. Bei jeder einzelnen 
Zelle eine Entscheidung zu treffen, ob es sich um eine p. Z., eine Plasma- 
zelle oder eine Mastzelle handelt, erscheint mir nicht möglich und auch 
nicht notwendig, weil ja alle drei Zellarten, wenn sie in größerer Anzahl 
vorkommen, als Zeichen chronischer Entzündung gelten. 

Es ergibt sich noch die Frage: In welchem Zusammenhang 
stehen die Russelschen Körperchen mit den p. Z.? Sind die p. Z. 
die Vorstufe oder der Übergang zu den Fuchsinkugeln? E. Fuchs 
nimmt die Entstehung der Fuchsinkugeln sowohl aus p. Z. als auch aus 
Plasmazellen an. Krom pecher schon beschreibt ausführlich das Auf- 
- treten von hyalinen, sich sehr stark mit Fuchsin färbenden Kugeln, die 
dann immer größer werdend, den Kern zusammenpressen und defor- 
mieren und endlich nach Sprengung der Zellhülle frei im Gewebe liegen. 
Ganz analog ist auch die Beschreibung, die Schridde von der Entste- 
hung der Russelschen Körperchen beim Rhinosklerom gibt. Nach 
seiner Ansicht entstehen sie aber nicht aus Plasmamastzellen, wie 
Krompecher meint, sondern aus neutrophilen Plasmazellen, deren 
neutrophile Granula acidophil geworden sind. 

Es ist klar, daß p. Z., deren Granula stark eosinophil und groß ge- 
worden sind, den Vorstadien von intracellulären Russelschen Körper- 
chen gleich sehen können. Es ist nun schwer zu sagen, ob diese sich 
gleichsehenden Formen auch wirklich wesensgleich sind oder ob nicht 
nur eine morphologische Ähnlichkeit vorliegt. Ich möchte eigentlich 
letzteres annehmen und einige Gründe dafür anführen. 

1. Gibt es zahlreiche Fälle von chronischer Entzündung der Iris und 
des Ciliarkörpers, in denen sich zahlreiche eosinophile p. Z., aber keine 
Russelschen Körperchen vorfinden. Besonders auffallend war dies in 
dem Fall von Leukämie, wo die p. Z. besonders stark granuliert und 
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eosinophil waren, aber keine Russelsche Körperchen vorhanden waren. 
Im Gegensatz dazu waren in dem Fall von Carcinoma conjunctivae, der 
oben genauer angeführt wurde, in der Iris eine Reihe von typischen intra- 
cellulären Russelschen Körperchen, die stark rotgefärbt erschienen, 
während die p. Z. eine sehr starke Basophilie zeigten, und die am stärksten 
granulierten Formen sich vorzüglich in der Gefäßschicht des Ciliar- 
körpers fanden, wo die Russelschen Körperchen fehlten. 

2. Habe ich bisher noch nie in der Conjunctiva bulbi, im episcleralen 
Gewebe, wo die p. Z. oft in besonders großer Zahl vorkommen, hyaline 
Kugeln gefunden. 


Auffällig war dies in folgendem Fall. Bei einer 47 jährigen Patientin war das 
linke Auge an chronischer Iridocyclitis auf luetischer Basis erblindet und wurde 
wegen Schmerzen, die durch frische Nachschübe der Entzündung verursacht 
waren, enucleiert. Neben ausgedehnten alten Veränderungen finden sich auch 
frische knotenförmige Infiltrate in der Uvea aus Lymphocyten und epitheloiden 
Zellen bestehend; auch im vorderen Anteil der Sclera liegen epitheloide Zell- 
herde. Zwischen diesen wohlumschriebenen tuberkelähnlichen Knötchen ist das 
Gewebe der Iris und des Ciliarkörpers von Plasmazellen und sehr stark mit Eosin 
gefärbten und schön granulierten p. Z. erfüllt. In der Chorioidea sind diese Zellen 
nur vereinzelt zu finden. In der Schwarte zwischen Iris und Linse fehlen sie voll- 
kommen. Zahlreiche intra- und extracelluläre Russelsche Körperchen liegen 
nicht nur im Bereich der Uvea, sondern auch auf der Iris, im Kammerwinkel 
. und zwischen den Trabekeln des Ligamentum pectinatum. Ja sogar in einem 
‘ Hornhautinfiltrat liegt ein intracelluläres Russelsches Körperchen an einem 
neugebildeten tiefen Gefäß. Im subconjunctivalen Gewebe fehlen diese Russel- 
schen Körperchen vollständig, obwohl dort die z. Z. besonders reichlich sind. 

3. Kommen die p. Z. im Augeninnern nur in der Uvea vor. In den 
Exsudaten und Schwarten, wie wir sie regelmäßig bei Fällen von chro- 
nischer Iridocylitis finden, fehlen sie *). 

“ Die Russelschen Körperchen hingegen liegen häufig in den Pro- 
dukten der chronischen exsudativen Entzündung, besonders auch in 
den Plasmazellherden, die als Zellnester in alten Schwarten in noch 
nicht ganz zur Ruhe gekommenen Augen verstreut liegen**). Als Beispiel 
will ich folgenden Fall anführen. 

Das Auge wurde wegen Atrophie nach spontaner Iridocyeclitis enucleiert. 
Vor einigen Jahren war eine Iridektomie vorgenommen worden. Nach dem histo- 
logischen Befund war entweder die Linse bei der Operation verletzt worden, oder 
aber es war eine Verletzung vorausgegangen. Genaueres über die Vorgeschichte 
des Falles ist nicht bekannt. An der corneascleralen Grenze findet sich eine Narbe, 
von der eine Schwarte durch den ciliaren Teil der Iris zur. Linse hinzieht, von der 
nur die Kapsel vorhanden ist. Die Iris ist vollgestopft von Plasmazellen, die vordere 
‚und hintere Grenzschicht ist aber noch so wie der Sphincter erkennbar. In einer 
großen Anzahl von Plasmazellen liegen stark lichtbrechende eosinophile Schollen 








*), Auch B. Brückner erwähnt die p. Z. nicht unter den in den Höhlen des 
Auges vorkommenden Zellen. 

**) Einmal fand ich Russelsche Körperchen in einem Tuberkelknötchen, 
das in der Netzhaut an einem kleinen Gefäße lag. 
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und Kugeln. Einige von den Plasmazellen sind noch klein, das Protoplasma un- 
regelmäßig gefleckt, andere sind vergrößert. Manche dieser Zellen sind den p. Z. 
sehr ähnlich, und zwar diejenigen, die stark vergrößert, vollgepfropft sind mit 
stark rötlich gefärbten Körnchen. Die Kerne aber entsprechen nicht .denen der 
p. Z. Sie sind teilweise gequollen, vergrößert, lappig oder unregelmäßig begrenzt. 
Hinter der Iris und der Linsenkapsel liegt eine Schwarte, die in den peripheren 
Teilen mit Plasmazellen durchsetzt ist. Dort finden sich auch Russelsche 
Körperchen, wenn auch in geringerer Anzahl als in der Iris. In den zentralen 
Teilen der Schwarte findet sich eine große Ansammlung von Lymphocyten, in 
deren Umgebung echte, eosinophile polynucleäre Leukocyten liegen, die sonst nicht 
(z. B. in der Iris) angetroffen werden. Im Ciliarkörper sind in Hämalaun-Eosin- 
schnitten keine p. Z. nachzuweisen, wohl aber ganz vereinzelte Russelsche 
Körperchen. Bei den Färbungen mit Giemsa und den spezifischen Mastzellen- 
färbungen sieht man, daß nur in der Gefäßschicht des Ciliarkörpers entsprechend 
den Fortsätzen ganz vereinzelte Mastzellen vorhanden sind, daß aber die Zellen, 
die in Hämalaun-Eosinschnitten die große Ähnlichkeit mit p. Z. gezeigt hatten, 
keine spezifische Färbung angenommen hatten, sondern vielmehr das für Russel- 
sche Körperchen charakteristische Verhalten zeigten. Wenn also in diesem Fall 
p. Z. in der Iris vorhanden gewesen wären, so wären sie wohl bei der Färbung 
mit Giemsa resp. mit den Mastzellenfärbungen zum Vorschein gekommen. Es sind 
dies also hier in der Iris keine p. Z., sondern frühe Entwicklungsstadien von intra- 
cellulären Russelschen Kugeln täuschen solche vor. 

4. Färben sich die Russelschen Körperchen bei den spezifischen 
Mastzellenfärbungen anders als die p. Z., die dabei, wenn sie auch nicht 
immer alle gefärbt sind, doch zum größten Teil, wie ich oben ausgeführt 
habe, deutlich hervortreten oder sich metachromatisch färben. Bei 
Verwendung von polychromem Methylenblau erscheinen die Kugeln 
hellblau, bei der Giemsafärbung besteht ein besonders auffallender 
Kontrast zwischen dunkelblau gefärbten p. Z. und den hellrosa gefärbten 
Russelschen Körperchen. Dabei habe ich keine Übergänge in dem 
färberischen Verhalten dieser beiden Zellgattungen gesehen. 

5. Gehört das Aussehen des Kernes zu den wichtigsten morpholó- 
gischen Unterscheidungsmerkmalen. Während er bei den p. Z. rund 
oder oval, sehr häufig bläschenförmig ist, ist er bei halbwegs ausgebil- 
deten intracellulären Russelschen Körperchen, durch die starren, 
den Zelleib ausfüllenden Kugeln an die Wand gepreßt, unregelmäßig, 
oft eingebeult, häufig zackig begrenzt. Die Zellen sind dabei gewöhnlich 
rund, Ausläufer kommen nicht vor. Die Kugeln erscheinen, auch wenn 
sie sehr klein sind, besonders stark lichtbrechend. 

Meine Meinung über das Verhältnis der Russelschen Körperchen 
zu den p. Z. geht dahin, daß beide verschiedenen Arten des Alterns _ 
der Plasmazellen entsprechen, wobei die Russelschen Körperchen eine 
ausgesprochene Degenerationsform dieser Zellen sind, was durch die 
 Deformierung des Kernes und das frühe und regelmäßige Bersten des 
Zelleibes ohne weiteres klar ist. Ob eine ganz scharfe Trennung der beiden 
Altersformen gerechtfertigt ist, bleibt dahingestellt. Im Interesse der 
Verständigung halte ich es für richtig, die p. Z. von den Zellen auf 
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Russelschen Körperchen zu trennen, wenn auch die p. Z. als weiterer 
Begriff, sowohl die Zellen mit Russelschen Körperchen als auch die 
Mastzellen mit einbegreifen sollten. Da aber die Zellen mit Russelschen 
Körperchen einerseits und die Mastzellen andererseits wohl für sich 
charakterisierte Zellarten sind, halte ich es für zweckmäßig, unter 
p. Z. die übrigen von den Plasmazellen abstammenden Zellformen ein- 
zubeziehen. i 

Auf die Befunde von Pascheff, sowie auf das Vorkommen von 
echten eosinophilen Leukocyten bei Vorhandensein von p. Z. behalte 
ich mir vor, später zurückzukommen. 

Zum Schluß will ich noch einen Fall anfügen, der ein gewisses In- 
teresse dadurch erweckte, daß in der Chorioidea zahlreiche, feinst 
granulierte Zellen vorhanden waren. Diese Zellen haben aber mit den 
p. Z. gar nichts zu tun, sondern sind wohl Endothelzellen, bei denen 
vielleicht als Ausdruck eines geänderten Stoffwechsels eine Granu- 
lierung des Protoplasma auftrat. 


Es handelt sich um einen 28jährigen Mann, der auf einer internen Abteilung 
gestorben war und dessen Obduktion folgendes ergab: Abgelaufene und frische 
Endocarditis maligna, Hautblutungen, ebenso Blutungen unter die Schleim- 
haut, in Muskel und Fettgewebe. Schrumpfniere. Ein Augenbefund war nicht 
gemacht worden, da man aber Netzhautblutungen vermutete, wurden die Augen 
herausgenommen und eingelegt. Außer einer subconjunctivalen Blutung wurde 
keine Hämorrhagie am Auge festgestellt. Im Ciliarkörper finden sich an typischen 
Stellen einige wenige, schön granulierte, nicht stark mit Eosin gefärbte p. Z. 
Die Kerne sind zumeist bläschenförmig und mit einem Nucleolus versehen*). 

In der Iris sind in diesem Fall sehr zahlreiche, große p. Z., deren Protoplasma 
körnig ist, ohne daß wirklich differenzierte Körnchen zu sehen wären. Es sind 
in einem Durchschnitt der Iris bis 16 solcher Zellen vorhanden. Die Kerne zeigen 
dabei teils eine bläschenförmige Struktur, teils zeigen sie Hyperchromatose der 
Wand und liegen gewöhnlich in der Mitte der Zellen, nur selten exzentrisch. In 
der Iris liegen die Zellen fern ab von den Gefäßen. In der vorderen Grenzschicht 
und in der Gefäßschicht sind sie röter gefärbt als die Bindegewebssubstanzen 
der Iris. Ebenso finden sich stark granulierte p. Z. in dem subconjunctivalen 
Gewebe. a | 

Bei der Färbung mit polychromem Methylenblau färben sich alle diese Zellen 
nicht, mit wässerigem Thionin nehmen die im Ciliarkörper und in der Episclera 
liegenden Zellen einen dunkelblauen Ton an, die Zellen in der Iris erscheinen nicht 
gefärbt. Interessant sind die Befunde in der Chorioideas in Hämalaun-Eosin- 
schnitten dieses Falles. Schon bei schwacher Vergrößerung erscheint die Ader- 
haut viel zellreicher als normal, und zwar betrifft dies hauptsächlich die rück- 
wärtigen Partien der Aderhaut. Bei der Untersuchung mit der Immersion ergibt 
sich, daß diese Zellenverriehrung durch Zellen zustande gekommen ist, die zum 
Teil den Plasmazellen und Lymphocyten zugezählt werden müssen. Zum größten 
Teil handelt es sich aber um große, beinahe durchwegs mit sehr deutlich stark 








*) Eine sehr große, längliche, stark rotgefärbte, aber nicht granulierte Zelle, 
die in dem Stroma eines Ciliarfortsatzes liegt, läßt eine deutliche Mitose erkennen. 
Ich möchte diese Zelle infolge ihrer Größe und ihrer Färbung doch zu den p. Z. 
zählen, wenn auch die Granulationen fehlen. 


250 o A. Fuchs: 


eosinophilen, aber sehr feinen Körnchen versehene Zellen, die in allen Schichten 
der Aderhaut liegen und eine bestimmte Anordnung zeigen. Sie sind an die dünn- 
wandigen Blutgefäße und Capillaren angelagert (Abb. 11). Bei manchen Quer- 
und Längsschnitten liegen diese Zellen unmittelbar an der Endothelwand, viele 
liegen aber in der Reihe der Endothelien selbst, so daß man mit Sicher- 
heit sehen kann, daß sich die Endothelien in diese Zellen umgewandelt haben 
(Abb. 10). So sieht man in den einzelnen flachen Endothelzellen die auffallenden 
feinen eosinophilen Körnchen auftreten. Zugleich aber sind die Endothel- 
zellen dicker geworden, sie sind aufgebläht und stehen dann entweder nach außen 
vor oder nach innen in das Lumen des Endothelrohres hinein. Die Kerne machen 
dabei auch eine Umwandlung mit, indem sie entweder bläschenförmig und kugelig 
werden, oder sie werden kleiner und chromatinreicher und gewinnen dadurch 
das Aussehen von Lymphocytenkernen. Dabei sieht man vereinzelte zweikernige 
und auch kernlose Zellen und häufig Mitosen (Abb. 9)*); bei der großen Anzahl der 
in der Aderhaut aneinander liegenden Gefäße und der doch ziemlich starken Ver- 
mehrung der Zellen ist es schwierig anzugeben, welche Zellen diese Kernteilungs- 
figuren zeigen, ob die an der Außenwand liegenden Zellen, oder die, die in der 
Nähe der Endothelien sich befinden und die Wand des Endothelrohres bilden. 

Noch komplizierter wird aber das Bild dadurch, daß in dem Lumen der 
dünnwandigen Venen und der oft weiten Endothelrohre auch eine Menge dieser 
eben beschriebenen, recht auffälligen Zellen liegen. Ursprünglich glaubte ich, es 
handle sich um abgekappte, in das Lumen der Gefäße vorspringende, geblähte 
und granulierte Endothelien; das überreichliche Vorkommen dieser Zellen in 
den Gefäßlumen und die Tatsache, daß bei Längsschnitten die Zellen der Wand 
in derselben Höhe liegen, wie die in dem Innern liegenden Zellen, brachte mich 
zu der Überzeugung, daß es sich doch um in das Lumen der Gefäße geratene, 
vielleicht abgefallene Endothelien handeln müßte. Bestärkt werde ich in dieser 
Meinung dadurch, daß diese Zellen mitten unter den roten Blutkörperchen liegen, 
die die Gefäßlumen erfüllen. In den Arterien konnte ich die Endothelveränderungen 
nicht nachweisen, nur in einer quergetroffenen Arterie fand ich bei sonst normalem 
Endothel eine solche Zelle, die schöne, rote Körnchen und zwei Kerne besaß. 
Die Veränderungen der Wände sind nur an den dünnwandigen Venen und Capillaren 
zu finden. Es ist dabei zu bemerken, daß bei längeren Schiefschnitten zwischen 
ganz normalen Endothelzellen oft nur einzelne diese Granulationen zeigen; an 
anderen Stellen aber sind ganze Stücke der Endothelwand verdickt, indem die 
Zellen auf das Doppelte und Dreifache verbreitert erscheinen und näher anein- 
ander gerückt sind; die Kerne sind hier dann stark vergrößert. So entsteht ein 
umschriebener Herd in der Wand des Blutgefäßes. Entsprechend diesen Herden 
fand ich im Inhalt der Blutgefäße eine Anhäufung von eosinophilen, granulierten 
Zellen. Auch bei diesen zwischen den roten Blutkörperchen liegenden Zellen 
kommen deutliche Mitosen vor, wobei die Zellen stark rotgefärbt und nur aus- 
nahmsweise granuliert sind. Im großen ganzen liegen aber diese Zellen, wie schon 
gesagt, zum größten Teil um die Gefäße herum. In der Choriocapillaris ist ihre 
Zahl geringer, vielleicht deshalb, weil zwischen den Capillaren, die eng aneinander 
liegen, weniger Platz für Zellenansammlungen ist. Sie finden sich hier nur einzeln 
zwischen den Röhren, häufig als einzelne Exemplare in dem Lumen. In großer 
Anzahl liegen sie in der Schicht der großen und mittleren Gefäße, und man sieht 
in jedem Immersiongesichtsfeld 5—10 solcher Zellen. Aber auch zwischen den 


*) Die starke Vermehrung der Zellen in den Zwischenräumen zwischen den 
Gefäßen und die Mitosen schließen von vornherein eine Leichenerscheinung aus. 
Alle diese Zellen erwiesen sich bei der Giemsafärbung als nicht eosinophil. 
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Lamellen der Lamina fusca, fernab von den Gefäßen, liegen die eosinophil granu- 
lierten Zellen, wenn auch hier in geringer Anzahl. 

Die Blutgefäße der Iris, des Ciliarkörpers und der vorderste Teil der Ader- 
haut zeigen gar keine Veränderungen ihrer Wand, des Endothels oder im Inhalt 
ähnliche Zellen. In den hinteren Aderhautpartien sind die Wandungen der Ge- 
fäße, abgesehen von den Veränderungen des Endothels, normal. Die Wände sind 
nirgends verdickt, Blutungen oder Anhäufungen von Rundzellen um die Gefäße 
sind nirgends zu sehen. Ich begründe meine Ansicht damit, daß das Aussehen 
der hier beschriebenen Zellen von den p. Z. vor allem durch ihre Art der Granu- 
lation verschieden ist, und zweitens, daß mit der spezifischen Färbung auf Mast- 
zellengranula sich keine einzige Zelle der Chorioidea auch nur etwas dunkler gefärbt 
hat. Die eosinophil granulierten Zellen in der Chorioidea dieses Falles sind sicher 
keine p. Z., auch glaube ich nicht, daß es eine unmittelbare Umwandlung von 
Endothelzellen in p. Z. gibt, sondern daß die p. Z. immer nur aus Plasmazellen 
entstehen. i 


Es scheint mir wahrscheinlich, daß es sich um eine direkte Reaktion 
des Endothels auf die im Blute kreisenden Noxen handelt. Es bestand 
ja Endocarditis maligna, die zu multipler Blutung geführt hatte. Um 
eine Degeneration der Endothelien allein kann es sich nicht handeln, 
da es ja zu einer stärkeren Proliferation der Endothelien gekommen ist, 
indem an einzelnen Stellen die Wandungen der Capillaren circumscripte 
‚Verdickungen zeigen, was vielleicht mit einer lokalen Reaktion auf eine 
ganz umschriebene Schädigung zurückzuführen ist. Auch die zahlreichen. 
Mitosen sprechen für einen intensiven Regenerationsvorgang. 
Ich halte es für wahrscheinlich, daß ähnliche Veränderungen des Endo- - 
thels zur Verstopfung der Blutgefäße durch solche abgestoßene Zellen 
führen und so die Ursache der multiplen Blutungen auf Grund von 
lokalen Thrombenbildung sind. 
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Verzeichnis der Abbildungen (Tafel II). 
Alle Abbildungen sind in einer Vergrößerung 750 : 1 gezeichnet. 
Abb. 1. P.Z. Aus der Gefäßschicht des Ciliarkörpers in dem Fall von Leukämie. 
Der Kern ist bläschenförmig, die hellroten Granula sind verschieden 
groß. 
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A. Fuchs: Über die Derivate der Plasmazellen im Auge. 


Von demselben Fall von Leukämie zwei p. Z. aus der Iris. Der Kern 
ist randständig, bei einer Zelle bläschenförmig, bei der anderen chromatin- 


. reich, dunkler gefärbt. Die Granula sind außerordentlich fein, aber 


10. 


ll. 


hellrot. 

Von dem Fall von Leukämie. Eine langgestreckte p. Z. liegt zwischen den 
lockeren Lamellen der Episclera und birgt in ihrem Innern große tropfen- 
förmige, leuchtende Kügelchen. 

Kernlose p. Z. und eine p. Z. mit in der Mitte liegendem Kern aus dem 
Ciliarkörper des Falles von Leukämie. 

Zwei Zellen aus dem Ciliarkörper des Falles von Carcinoma conjunctivae. 
Die Zellen sehen ganz so aus wie p. Z. und haben feine blaue Granula. 
Neben dem runden, etwas exzentrischen Bläschenkern der einen Zelle 
sieht man eine spaltförmige juxtanucleäre Vakuole. 

Zeigt außergewöhnlich große zweikernige p. Z. (37 u) mit mäßig zahl- 
reichen Granulis aus der Episclera eines Auges, das wegen Sarcoma 
chorioideae enucleiert wurde. 

Degenerierte Plasmazelle mit zartblauer Granulation und typischem 
Radkern; die Zelle ist größer als gewöhnliche Plasmazellen, eine juxta- 
nucleäre Vakuole fehlt. Das Protoplasma ist unregelmäßig, schollig. 
„Plasmamastzelle“‘. 

Zeigt eine eosinophil granulierte p. Z. aus der Iris in einem Falle von 
luetischer frischer Iritis, bei der sich sehr zahlreiche p. Z. fanden. Der 
perinucleäre Hof erinnert sehr an die Plasmazelle. 

Zeigt eine Capillare aus der Chorioidea des Falles von maligner Endo- 
karditis; neben Lymphocyten liegen eine große Anzahl von eosinophilen 
granulierten Zellen in dem Lumen. Eine der eosinophilen Zellen ist kern- 
los, eine zeigt zwei Kerrfe, eine Zelle zeigt eine Mitose. Die Granula sind 
verschieden groß. Zwischen zwei Endothelzellen sieht man an der Wand 
der Capillare eine ganz flache Zelle mit eosinophilen Granulis. 

Von demselben Fall; zeigt die Wand eines Gefäßes, dessen Endothelien 
die eosinophile Granulation zeigen. Das Lumen des Gefäßes wird durch 
den Buchstaben L. angezeigt. 


.Von demselben Fall; zeigt ein Endothelrohr; eine Endothelzelle zeigt 


eosinophile Granulierung. An der Außenseite des Rohres liegt eine 
ovale granulierte Zelle mit Bläschenkern. 


Sehschärfenuntersuchungen mit Hilfe des Visometers von Zeiss. 
(Zugleich ein Beitrag ‚zur Frage der Lesbarkeit von Druckschriften.) 


Von 
Dr. Robert Kirsch, 


Augenarzt in Sagan, früher Assistent der Universitäts-Augenklinik, Berlin (Prof. Krückmann). 


Mit 6 Textabbildungen. 


Bei einem längeren Aufenthalt in Jena*) im Winter 1913/14 hatte 
ich Gelegenheit, einen neuen Sehschärfe-Meßapparat der Firma Zeiss 
kennenzulernen und die ersten Versuche damit anzustellen. Die 
Eigentümlichkeit des Apparates besteht darin, daß er dem Auge als 
Sehobjekt ein in genau einstellbarer ziemlich naher Entfernung ge- 
legenes virtuelles Bild darbietet, welches, ohne seinen Abstand vom 
Auge zu ändern, stetig und jederzeit meßbar vergrößert oder verkleinert 
werden kann. Das Instrument ist aus dem Wunsche entstanden, mittels 
eines handlichen und nicht zu teueren Gerätes die natürliche Sehschärfe 
genauer zu messen, als es mit den sonst dafür empfohlenen Verfahren 
möglich ist. Durch stetige Größenänderung der Sehprobe und genaue 
Ablesbarkeit der Entfernung zwischen ihr und dem vorderen Augenpol 
kann der Hauptpunktswinkel so sicher festgelegt werden, als es die 
. Natur des Versuchs am Lebenden überhaupt gestattet. 

Bevor ich auf eine nähere Beschreibung des Instrumentes eingehe, 
halte ich es für erforderlich, den Begriff der Sehschärfe noch einmal 
kurz auseinanderzusetzen; denn auf diesem Gebiete besteht vielfach 
noch eine bedauerliche Unklarheit, hauptsächlich deshalb, weil die 
einzelnen Begriffe im Laufe der Zeit von den Autoren in ganz ver- 
schiedenem Sinne gebraucht worden sind. 

Um von der Leistung des unkorrigierten Auges auszugehen, so 
sollte diese, welche ohne Rücksicht auf Abweichungen der Refraktion 
oder Akkommodation sowie auf Unregelmäßigkeiten der Form und 
Durchlässigkeit der optischen Medien festgestellt wird, am besten über- 
haupt nicht als „Sehschärfe‘“, sondern stets nur als ‚„Sehleistung‘ 
bezeichnet werden. Diese sehr brauchbare Benennung ist von Trie pel!) 
1894 (im Anschluß an die Deutsche Marine-Ordnung vom 19. No- 
vember 1889) in Vorschlag gebracht worden, hat sich aber immer noch 
nicht restlos eingebürgert. Will man hierfür doch auf den Ausdruck 


*) Der Verfasser erhielt dazu eine Unterstützung aus der Gräfin-Bose-Stiftung. 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 17 
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„Sehschärfe“ nicht verzichten, so muß dazu unbedingt ein ganz un- 
zweideutiges Beiwort verwendet werden, etwa ‚unkorrigierte Seh- 
schärfe“. Leber?) gebraucht in diesem Sinne ‚wahre oder wirkliche“ 
Sehschärfe (im Gegensatz zu ‚korrigierte‘ Sehschärfe). Der Ausdruck 
hat sich nicht eingeführt und ist für sich allein auch nicht klar 
genug, um ohne weiteres verstanden zu werden. Fuchs?) (Seite 804) 
benutzt den Ausdruck ‚relative Sehschärfe“. Dies muß unweiger- 
lich zu Mißverständnissen führen, denn sowohl im Sinne von Don- 
ders wie in dem jetzt wohl allgemein angenommenen von Gull- 
strand ist ‚relative‘ Sehschärfe etwas ganz anderes, wie dies 
weiterhin auseinandergesetzt wird. Ferner behauptet Löhner®), daß 
von Gullstrand der Ausdruck ‚natürliche Sehschärfe‘‘ gleichbe- 
deutend mit unserem Begriff ‚Sehleistung‘‘ verwandt werde. Dies ist 
ein Irrtum. Was Gullstrand unter „natürlicher Sehschärfe‘ versteht, 
wird gleichfalls weiter unten erörtert. i 

Das Gebiet der Sehleistung, also der nicht durch optische Hilfsmittel 
erhöhten Leistungsfähigkeit des Auges, ist verhältnismäßig selten be 
arbeitet worden. Am wichtigsten sind die Veröffentlichungen von 
Salzmann) über ‚Das Sehen in Zerstreuungskreisen“‘, sowie die 
angeführte Arbeit von Trie pel’). 

Im Gegensatz zur Sehleistung spricht man von ‚Sehschärfe‘‘ dann, 
wenn bei der Prüfung die von den optischen Medien entworfenen Bilder 
der Außenwelt in die Netzhautebene zu liegen kommen. Sehr treffend 
definiert Wolffberg®) dementsprechend die Sehschärfe als die Seh- 
leistung des dioptrisch normalen oder dioptrisch ausgeglichenen Auges. 
Tatsächlich unterscheidet sich zwar das Sehen in Zerstreuungskreisen 
von dem bei genauer Einstellung des Auges nur dem Grade nach, 
nicht grundsätzlich; denn auch bei letzterem handelt es sich streng- 
genommen nicht um punktförmige, sondern um flächenförmige Abbil- 
dung punktförmiger Objekte. [Hess”) S.137]. Trotzdem muß der 
Gegensatz scharf betont werden. Daß für ein emmetropisches Auge 
im Ruhezustande Sehleistung und Sehschärfe zusammenfallen, ist ohne 
weiteres klar. 

Ehe ich auf die Unterscheidung zwischen absoluter, natürlicher 
und relativer Sehschärfe eingehe, möchte ich noch kurz zusammen- 
fassen, daß das Maß der Sehschärfe gegeben wird durch die kleinsten 
Gesichts- oder Distinktionswinkel, unter denen Gegenstände der Außen- 
welt eben noch erkannt werden, und zwar ist die Sehschärfe diesen 
umgekehrt proportional. Dabei handelt es sich entweder um die Wahr- 
nehmung eines feinsten Lageunterschiedes (optischer Raumsinn) oder 
aber eines Zwischenraumes zwischen zwei Objektpunkten (optisches 
Auflösungsvermögen). Dieser Unterschied, der zuerst von Hering?) 
klar erkannt wurde, braucht uns hier nicht weiter zu beschäftigen. 
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Die klassische Norm für die Sehschärfe ist seit Snellen die Bogen- 
minute, indem angenommen wurde, daß unter günstigen Bedingungen 
zwei Punkte oder Linien, die um 1’ voneinander entfernt liegen, vom 
normalen Auge noch als getrennt erkannt werden müssen (minimum 
separabile). Der Wert dieser Snellenschen Einheit wird zwar dadurch, 
daß viele Augen danach eine Sehschärfe >1 haben, nicht wesentlich 
gemindert, doch sollte man sich gewöhnen, stets nur von Sehschärfe = 1, 
nicht von ‚normaler‘ Sehschärfe zu sprechen. 

Innerhalb des Sehschärfe-Begriffes unterscheidet man absolute, 
natürliche und relative Sehschärfe. 


Absolute Sehschärfe. 

Der Begriff der ‚absoluten‘ Sehschärfe steht seit Donders?) fest. 
Donders versteht darunter die Sehschärfe des emmetropischen Auges 
bei Akkommodationsruhe, ohne Gläser, oder aber die Sehschärfe eines 
ametropischen Auges, für die Ferne, mit Gläserkorrektion, also kurz: 





Abb. 1. 


die bei genauer Einstellung und Akkommodationsruhe an weit entfern- 
ten Objekten ermittelte Sehschärfe. Leber?) schlug statt dessen ‚‚korri- 
gierte‘‘ Sehschärfe vor, ein Ausdruck, gegen den nichts einzuwenden ist. 
Die Feststellung der absoluten Sehschärfe ist nach Gullstrand!P), 
dem wir die endgültige und exakte Fixierung des Begriffs verdanken, 
geeignet, ein Urteil über die Funktionstüchtigkeit der Netzhaut zu er- 
möglichen, weil sie verschiedene Augen miteinander zu vergleichen 
gestattet. Die Messung muß hierzu so ausgeführt werden, daß in Augen 
von verschiedener Achsenlänge von demselben Objekt gleich große, 
dem emmetropischen Auge entsprechende Netzhautbilder entstehen. 
Diese Forderung wird erfüllt, wenn der Gesichtswinkel im vorderen 
Augenbrennpunkt F gemessen und wenn bei Ametropie das korrigierende 
Glas so vor das Auge gebracht wird, daß dessen (zweiter) Hauptpunkt 
mit dem vorderen Brennpunkt des Auges zusammenfällt. Denn nur so 
kann der den vorderen Augenbrennpunkt schneidende Strahl mit einer 
durch das Brillenglas nicht veränderten Neigung in die Augenhaupt- 
ebene einfallen. 

Die Abbildung 1 erläutert den ungebrochenen Durchgang des Strahls 
durch das Zentrum des (dünn angenommenen) Brillenglases und die 
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Entstehung des telezentrischen (achsenparallelen) Strahlengangs im 
Augeninneren, der dadurch gegeben wird, daß der Strahl im Brillen- 
zentrum H zugleich auch den vorderen Augenbrennpunkt F schneidet. 
Infolge dieses achsenparallelen Strahlenganges wird die Bildgröße 
von der Achsenlänge des Auges unabhängig. 

Die eben dargestellten Verhältnisse werden gewöhnlich mathematic 
abgeleitet, und zwar folgendermaßen: 

Gleiche Bildgröße im unbewaffneten und im bewaffneten Auge 
besteht dann, wenn beide gleiche Gesamtbrechkraft haben, also, wenn 
die Brechkraft des Auges (D,,) gleich ist der Brechkraft des aus Auge 
und Brille zusammengesetzten Systems (D,, = Di + Du — ôD, Di) - 
Also wenn Da = Dis = D, + Di — ôD, Di 

Dı = Da + P, (l — ôD) - 
Die Gleichung wird erfüllt, wenn entweder D, (= Brechkraft des Glases, 
also im Fall des unbewaffneten Auges) oder wenn (1 — 6D,,) = 0 
werden. Aus letzterem folgt 
ô(= Abstand des Brillenglases) = - le 
1 

Demnach muß das korrigierende Glas um f vor dem Augenhauptpunkt, 
also in F stehen. 


Natürliche Sehschärfe. 

Der Begriff der ‚natürlichen‘ Sehschärfe stammt von Gull- 
strand!P). Sie soll ‚ein Maß der Funktionstüchtigkeit des indivi- 
duellen Auges“ ergeben, ‚welches vom Akkommodationszustand unab- 
hängig sein, mithin durch den kleinsten Hauptpunktswinkel gemessen 
werden muß“. Denn während der vordere Brennpunkt F bei der 
Akkommodation, entsprechend dem großen Zuwachs an Brechkraft, sehr 
erhebliche Verschiebungen erleidet, verschiebt sich der hintere Augen- 
hauptpunkt H’ nach den Werten für das Gullstrandsche exakte sche- 
matische Auge bei einer Akkommodationsbreite von 10,6 dptr nur um 
0,484 mm, einen Betrag, der gut vernachlässigt werden kann. Die 
Feststellung der natürlichen Sehschärfe erfolgt also am unbewaffneten, 
gleichgültig, ob akkommodierenden oder nicht akkommodierenden Auge, 
wobei die Abbildung in der Netzhautebene erfolgen muß, also bei 
Einstellung auf ein Objekt, das zwischen Fern- und Nahpunkt des Auges 
gelegen ist. Für. ein ruhendes emmetropisches Auge ergeben demnach 
absolute und natürliche Sehschärfe gleiche Werte. Für ametrope Augen 
dagegen besteht keine Übereinstimmung, denn ein myopisches Auge 
ergibt bei der Prüfung in der Nähe dank seiner großen Achsenlänge 
größere Netzhautbilder und entsprechend größere Sehschärfe als bei 
Prüfung in der Ferne mittels Gläserkorrektion im vorderen Brenn- 
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punkt, wobei wie angeführt, die Netzhautbilder denen eines emme- 
tropischen Auges von normaler Achsenlänge entsprechen. Und ein 
hyperopisches Auge liefert unkorrigiert, für die Ferne akkommodierend, 
bei seiner kleinen Achsenlänge kleinere Netzhautbilder und damit 
kleinere Sehschärfenwerte, als wenn es korrigiert wird, wobei auch hier 
die Bilder dem des entmetropen Auges gleich groß werden. Die natürliche 
Sehschärfe steigt und fällt also (bei gleicher Funktionstüchtigkeit der 
Netzhaut) mit der Achsenlänge. 

Die Ableitung der Formeln für das Verhältnis zwischen absoluter 
und natürlicher Sehschärfe, wie sie u.a. bei Hess’) (S. 202—205) 
zu finden ist, soll hier nicht wiedergegeben werden. Die Formeln lauten: 

: c 
Sn = S> (1 oo D) 
und 


s-8.-{1+ 4054). 


worin c den in Zentimetern gemessenen Abstand des Brillenglases 
vom ersten Augenhauptpunkt (abgerundet 1,5 cm; Hess hat entgegen- 
gesetzte Vorzeichen, da er c negativ annimmt), D die Brechkraft des 
Korrektionsglases und A den Ametropiegrad des Auges bezeichnet. 
Die Formeln besagen in Worten: ‚Man erhält die natürliche Sehschärfe 
aus. der absoluten, indem man von letzterer für jede Dioptrie des be- 
nutzten Korrektionsglases 1,5%, bei Hypermetropie abzieht, bei Myopie 
zu ihr zuzählt. Man erhält die absolute Sehschärfe aus der natürlichen, 
indem man für jede Dioptrie Ametropie 1,5% bei Hypermetropie zu 
ihr zuzählt, bei Myopie von ihr abzieht.‘“ 


Relative Sehschärfe. 


Der Ausdruck ‚‚relative‘‘ Sehschärfe bildet in jedem Falle einen 
Gegensatz zur absoluten Sehschärfe. (Daß er von Fuchs im Sinne von 
‚„Sehleistung‘‘ gebraucht wurde, hatten wir schon erwähnt.) Der Gegen- 
satz zur absoluten Sehschärfe wurde aber von den früheren Autoren 
im Anschluß an Donders anders gefaßt als später von Gullstrand. 
Donders?) nämlich versteht darunter die in der Nähe bestimmte 
Sehschärfe, im Falle von Emmetropie oder Hyperopie bei Einstellung 
mit Hilfeder Akkommodation oder durch Gläser, bei Myopen eventuell im 
Fernpunkt. Seine relative Sehschärfe ist also ungefähr (aber nicht 
genau) dasselbe, was wir jetzt natürliche Sehschärfe nennen. Gull- 
strand dagegen mißt die relative Sehschärfe ebenso wie die absolute 
beim Blick in die Ferne unter Gläserkorrektion. Aber während bei der 
absoluten Sehschärfe, wie wir sahen, die Bedingung erfüllt war, daß 
der zweite Hauptpunkt des Brillenglases mit dem vorderen Augen- 
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brennpunkt zusammenfällt, ergibt eine Vernachlässigung dieser Be- 
dingung die relative Sehschärfe. Die Messung des Distinktionswinkels 
erfolgt dann in dem vorderen Hauptpunkt des vorgeschalteten Systems. 

Die Richtung, nach der die relativen Sehschärfe-Werte von denen 
der absoluten abweichen, ergibt sich aus folgender Überlegung: Die 
Netzhautbildgröße eines ametropischen Auges bleibt bei Korrektion 
nur dann unverändert, wenn diese ohne Verschiebung der Hauptpunkte 
möglich ist (wie es angenähert bei der natürlichen Korrektion, der 
Akkommodation, geschieht). Die gewöhnliche Art der Korrektion da- 
. gegen verändert die Netzhautbildgrößen: Wir sahen vorhin, daß die 
verhältnismäßig großen Netzhautbilder eines myopischen Auges durch 
Korrektion im vorderen Augenbrennpunkt auf die Größe emmetropischer 
Augen verkleinert, die verhältnismäßig kleinen Bilder hyperopischer 
Augen durch ebensolche Korrektion bis zur Größe emmetropischer 
Augen vergrößert wurden. Korrektion in größerem Abstande als f 
wird also bei Myopie weitere Verkleinerung, bei Hyperopie weitere 
Vergrößerung, Korrektion in kleinerem Abstande als f bei Myopie 
relative (gegenüber den Netzhautbildern emmetropischer Augen als 
Maß der absoluten Sehschärfe) Vergrößerung, bei Hyperopie relative 
Verkleinerung ergeben. Also die relative Sehschärfe wird, wenn der 
Abstand des Brillenglases >f, bei Myopie kleiner, bei Hyperopie 
größer als die absolute Sehschärfe gefunden, ist der Abstand da- 
gegen <f, bei Myopie größer, bei -Hyperopie kleiner. Ist der Abstand 
— f, so wird die relative Sehschärfe gleich der absoluten, erstere ist 
also gewissermaßen der allgemeinere, letztere der spezielle Fall der 
korrigierten Sehschärfe. Dementsprechend gelten die oben gegebenen 
Formeln auch für das Verhältnis zwischen natürlicher und relativer 
Sehschärfe und lauten nach von Rohr!) (S. 21) 

Sp = S, (1 — ÖD,) 

und S, = Sp (1 + ôA). 
Die erste Formel enthält die von Gullstrand gegebene Regel: ‚Wenn Ö 
(der Abstand des Brillenglases vom vorderen Augenhauptpunkt) in cm 
gemessen wird, so erhält man die natürliche Sehschärfe allgemein aus 
der bei großem Objektabstande ermittelten relativen Sehschärfe durch 
Abziehen von ö°%, für jede Dioptrie des angewendeten Glases‘ (bei 
Myopie ist Abziehen gleichbedeutend mit numerischem Zuzählen). 
Die zweite Formel hat nur insofern praktische Bedeutung, als sie auch 
zur Ermittelung der absoluten Sehschärfe aus der natürlichen dient; 
die relative Sehschärfe wird im allgemeinen nicht gesucht werden. 
Das Verhältnis zwischen relativer und absoluter Sehschärfe wird nach 
Gullstrand ausgedrückt durch die Formel 


| + ô; L) , 
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worin d; = H’F den Abstand zwischen hinterem Brillenhauptpunkt 
i 

FO 

des Abstandes zwischen vorderem Augenbrennpunkt und Fernpunkt, 

also den für den vorderen Brennpunkt geltenden Korrektionswert der 

Ametropie bedeutet (s. Abb. 2). 





und vorderem Augenbrennpunkt, L = den reziproken Wert 


Nach diesen einleitenden Bemerkungen komme ich zur Beschreibung 
des Zeissschen Sehschärfemessers (Visometer). 

Die bereits oben ausgesprochene Forderung einer stetigen Größen- 
änderung des Sehobjektes bei gleichbleibender Entfernung ließ sich, 
. wenn man wie bei Sehschärfebestimmungen üblich 5m = ® annimmt, 
zwar durch einfaches Annähern oder Entfernen auf einer Art Schlitten, 
dem Sehprobenschlitten, erfüllen, doch war diese Vorrichtung zu 
sperrig und hätte die natürliche Sehschärfe nur bei Emmetropen (bei 
denen sie mit der absoluten übereinstimmt) zu messen gestattet. Außer- 
dem ließ sich auf d'ese | 
Weise nur eine ziem- 
lich geringe Größen- 
änderung erreichen, 
während ein merklich 
größerer Spielraum 
in der Maßstabsände- Abb. 2. 
rung erwünscht war, 
so etwa, daß man günstigenfalls imstande wäre, die Sehprobe von 
x bis 0,1 x zu verkleinern. | 

Der Weg, auf dem man für kurzsichtige Augen, deren Nahpunkt 
in endlichem Abstand vor dem: Auge liegt, diese Ziele verwirklichte, 
war der folgende. Beachtet man, daß, ganz allgemein gesprochen, 
eine Linsenfolge von zerstreuender Wirkung einen greifbaren Gegen- 
stand stets verkleinert abbildet, so kann man den Maßstab der Ver- 
kleinerung m und die Brechkraft D, als bekannt voraussetzen und ge- 

winnt aus der Formel für Objekt- und Bild-Größe («A =fß-B) 





3 =m = s = Fr (nach der Formel B = A + D); 
daraus folgt må, + mD, = 4, 
mD, = (1 — m): 4, 
m 
A= y Im P 


d. h. man kann A, aus m und D, berechnen. Setzt man nun, um den 
Spielraum * bis 0,1 x zu gewinnen, einmal m = x und das andere 
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Mal m = Ž- , SO erhält man beim ersten Male 





10. | 
D 
4ı ı Bi 2 
i l— x 
und beim zweiten Male 
x 
-D 
10°" xD, 
A101 ee 
1 x 10 — z 
10 


Durch eine zweckmäßige Wahl von x und D, für 4, , und A, , lassen 
sich leicht Grenzen finden, die der Vorrichtung handliche Werte 
geben. | 

Bei den gewöhnlichen optischen Hilfsmitteln steht die Linse 
meistens fest, während Ding und Bild ihr gegenüber beweglich sind. 





Abb. 3. 


Das ist hier nicht erwünscht, vielmehr soll ja nach der oben angegebenen 
Forderung das Bild, d.h. die stetig verkleinerungsfähige Sehprobe 
gegen das zu prüfende Auge eine feste Lage haben. Mithin sind Ding 
und Linse so zu verschieben, daß sich stets die vorgeschriebenen Ab- ` 
stände a,— 5, und b, von der unveränderlichen Ebene des Bildes 
ergeben. 

Sind für eine Reihe von Verkleinerungen zwischen A, , und Aıoı 
diese Werte berechnet, so lassen sich für eine zwangsläufige Bewegung 
von Ding und Linse Vorrichtungen schaffen, die mit ausreichender 
Genauigkeit arbeiten. | 

Man hat dann weiter nichts zu tun, als den Abstand a zwischen 
der Bildebene und dem vorderen Augenhauptpunkt des Prüflings 
festzustellen, was nach seinem Nahepunktsabstande geschehen mag, ` 
da er nach der Voraussetzung imstande ist, auf einen wirklichen 
Gegenstand in endlicher. Entfernung einzustellen. Für übersichtige 
Augen kann man eine sammelnde Hilfslinse verwenden, die man aus 
dem Brillenkasten so wählt, daß sie den Nahepunkt vor das Auge in 
eine endliche Entfernung verlegt; doch würde es natürlich an sich 
auch möglich sein, für übersichtige Augen mit positivem Nahepunkts- 
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abstande ein entsprechendes Prüfungsgerät mit einem Glase von 
sammelnder Wirkung vorzusehen. | 

 - Die beigefügte Abbildung 4 zeigt die äußere Form des Instruments. 
L ist das Linsensystem, welches ebenso wie der Objektträger O auf 
einer dreikantigen Schiene beweglich ist. Die Verschiebung des Linsen- 
trägers erfolgt durch eine Zugfeder, welche einen unten an ihm an- 
gebrachten Stift fest gegen das graduierte Schneckenrad © drückt. 


Ọ 
L X R | E am: <= i è 





Abb. 4. 


Die mit der Hand bewirkten Drehungen dieses Rades werden durch 
eine an seiner Unterseite befestigte Schnurscheibe und die in der Ab- 
bildung deutlich erkennbaren Schnüre und Führungsrollen auf den 
Objektträger übertragen, so daß also jeder Verschiebung des Linsen- 
systems eine bestimmte, in ihrer Größe durch die Rechnung festgelegte 
Bewegung des Objektträgers entspricht. 

Da der weitest mögliche Abstand zwischen Objekt und Linsen- 
system etwa 30 cm, die Brechkraft dieses Systems — 36 dptr be- 
trägt, so liegt das im Apparat zur Beobachtung kommende Bild etwa 
2,5 cm hinter der Mitte des so weit als möglich nach dem Prüfling 
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zu verschobenen Linsensystems, also etwa unter der Spitze des 
Pfeiles*). 

Auf diesen Ort beziehen sich die Werte für die Leseweiten, die mit 
Hilfe eines das Visier V tragenden Maßstabes gewonnen werden, der 
in der nach rechts und links (entsprechend der Benutzung des einen oder 
des,anderen Auges) umklappbaren Röhre R verschoben werden kann. 
Das Visier wird auf die vordere Hornhautkuppe eingestellt, der Maß- 
stab ergibt dann automatisch den Abstand zwischen vorderem Augen- 
hauptpunkt und der virtuellen Sehprobe X. Mit Hilfe der auf dem 
Schneckenrade angegebenen Zahlen lassen sich die Verkleinerungswerte 
aus einer Tabelle ablesen. Am Objektträger befindet sich ein kleiner 
Bügel mit elektrischer Glühlampe. 

Der soeben beschriebene Apparat bietet die Möglichkeit zu mancherlei 
Untersuchungen, von denen die folgenden zunächst ins Auge gefaßt 
wurden: 1. Vergleich zwischen der Fern- und Nahsehschärfe des ruhenden 
und des akkommodierenden emmetropischen Auges. 2. Untersuchung 
von Druckschriften in gewöhnlicher Leseweite. 3. Untersuchung der 
natürlichen Sehschärfe hochgradiger Myopen. 

Die unter 3. genannten Untersuchungen konnte ich bisher noch 
nicht ausführen; sie sollen von anderer Seite in Angriff genommen 
werden. Zu 1. und 2. habe ich ausgedehnte Versuchsreihen angestellt, 
deren Ergebnis hier mitgeteilt werden soll. 


l. Vergleich zwischen Fern- und Nahsehschärfe. . 


Exakte Untersuchungen zum Vergleich eines und desselben Auges 
im ruhenden und akkommodierenden Zustande sind meines Wissens 
niemals angestellt worden. Wenigstens habe ich in der Literatur nirgends 
vergleichende zahlenmäßige Angaben über Fern- und Nahsehschärfe 
finden können. Zur möglichst genauen Bestimmung der ersteren be- 
diente ich mich des oben erwähnten Sehprobenschlittens, der das 
Sehobjekt von 7,6 bis etwa 5m anzunähern gestattete, also.eine Ver- 
größerung von 2: 3 zuließ, sofern man die für die Fernsehprüfung 
vorgeschriebene Entfernung von 5m nicht unterschreiten wollte. 
Bei den ersten mehr nur orientierenden Versuchsreihen verwendete 
ich einzeln ausgeschnittene Probebuchstaben aus einer der üblichen 


*) Abgeleitet nach der Formel B = A +D. 


Hier ist A = — 3,33 dptr 
D = —36,0 , 
B = — 39,33 dptr 
l 
B =-b= — 2,54 cm. 


Die Hauptpunkte des Systems können als zusammenfallend angenommen 
und in die Mitte des Systems verlegt werden. 
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(in Jena lithographierten) Sehprobentafeln. Dieselben erwiesen sich 
für den: vorliegenden Zweck einer möglichst eindeutigen Bestimmung 
der Fernsehschärfe sehr bald als unbrauchbar, da die verschiedenen 
Buchstaben und Zahlen sehr stark voneinander abweichende Werte 
ergaben. Diese Verhältnisse sind ja bekannt und hinreichend oft be- 
sprochen worden, besonders ausführlich in letzter Zeit von Gebb 
und Löhlein!?). Es kam also nur eine Sehprobe ernstlich in Frage, 
welche ständig dasselbe Objekt zu verwenden gestattete, also etwa 
der. Landoltsche Ring oder die Guillerysche Punktprobe. 

Ehe ich auf die Reihen selbst eingehe, möchte ich noch kurz die 
Versuchsanordnung besprechen. 

Der Sehprobenschlitten befand sich in einem halbdunklen Raum, 
anfänglich in dem Hörsaal der Augenklinik, dessen Jalousien geschlossen 
waren, später in einem Kellergang. Die Sehproben wurden durch 
2 elektrische Glühlampen beleuchtet, deren Helligkeit durch einen ein- 
fachen Rheostaten auf optimale, also diejenige Stärke eingestellt werden 
konnte, bei der der Beobachter am besten lesen zu können meinte; 
diese Einstellung geschah durch den Assistenten auf Veranlassung 
der Versuchsperson. 

Messungen der Beleuchtungsstärke wurden während der Versuche 
selbst nicht vorgenommen. Dagegen wurde zweimal nach der üblichen 
günstigsten Beleuchtung der Sehprobe diese durch ein mattweißes 
Zeichenpapier ersetzt und letzteres photometriert. Beim ersten Male 
ergaben sich mittels zweier verschiedener Messungen 554 bzw. 568, 
beim zweiten Male 429, im Mittel also etwa 500 Meterkerzen. Da nach 
Laan und Pickema (zit. nach Löhnert) die Sehschärfe bereits bei 
einer Beleuchtung von 30 bis 50 M.K. ihr Maximum erreichen soll, 
so ist jedenfalls kein Zweifel, daß bei unseren Versuchen die Objekte 
stets hinreichend stark beleuchtet gewesen sind. Etwa zu große Stärke 
der Beleuchtung wird durch Adaptation und Pupillenverengerung in 
weiten Grenzen ausgeglichen; zudem stand es dem Beobachter jederzeit 
frei, die Beleuchtung verringern zu lassen. 

Das Visometer wurde bei den ersten Versuchen bei natürlicher 
Tagesbeleuchtung benutzt. Dabei war gleichfalls für optimale Be- 
leuchtung gesorgt: Es wurde nur in den Mittagsstunden gearbeitet, 
der Rücken der Versuchsperson (V. P.) war gegen das Fenster, welches 
kein direktes Sonnenlicht eintreten ließ, gerichtet. Zur Vermeidung 
von Reflexen an der Visometerlinse waren die unteren Teile des Fensters 
abgedeckt, und es wurde ein .‚Pappschirm bzw. ein schwarzes Tuch 
über den Kopf der V.P. und die Linse des Visometers gedeckt. Später 
wurde auch an dem Visometer die bereits erwähnte mit Rheostat 
versehene Beleuchtungsvorrichtung angebracht; die optimale Ein- 
stellung konnte hier von der V.P. selbst vorgenommen werden. Die 
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Fixation des Kopfes geschah durch eine Kinnstütze mit Stirnhalter, 
an welchem eine kleine Klappe angebracht war, die das zurzeit nicht 
untersuchte Auge verdeckte. 

Was die Ausführung der Einstellung und Ablesung anbelangt, 
so ging ich bei den vorbereitenden mit Buchstaben und Zahlen an- 
gestellten Reihen in der Weise vor, daß die Leseprobe aus der größt- 
möglichen Entfernung von dem Assistenten allmählich herangeschoben 
wurde, bis sie erkennbar war. Der Beobachter gebot Halt, sowie er 
glaubte, das Zeichen entziffern zu können. War die Ablesung falsch 
oder die Erkennbarkeit noch unsicher, so wurde die Probe nach Bedarf 
weiter genähert. Die Zeichen waren auf Pappstreifen so angebracht, 
daß sie einzeln hinter einem kleinen, in dem weißen Schirm ausge- 
schnittenen Fenster eingestellt werden konnten. 

Die Versuche mit dem Landoltschen Ring dagegen wurden an dem 
Sehprobenschlitten größtenteils so vorgenommen, daß dieser zunächst 
in kleinere, allmählich in größere für je 6 Ablesungen gleichbleibende 
Entfernungen eingestellt und die Schwelle dann dort‘ angenommen 
wurde, wa überwiegend richtige in überwiegend falsche Aussagen 
übergingen. Als Beispiel mögen einige Zahlen aus Reihe 14 dienen: 


Richtig Abgelehnt Falsch 
Entfernung 6,6 m . . . viermal — zweimal 
Entfernung 6,8 m . . . dreimal zweimal einmal 
Entfernung 7,0 m . . . einmal zweimal dreimal 


Der Schwellenwert wurde hiernach mit 6,9 m festgesetzt. Der Landolt- 
sche Ring befand sich bei den Versuchen in der Mitte einer Drehscheibe 
aus weißem Karton und wurde nur in den 4 Hauptrichtungen ein- 
gestellt. 

Das eben beschriebene Verfahren der genauen Schwellenermittlung 
: wurde für die eigentlichen Vergleiche der Fern- und Nahsehschärfe 
wieder aufgegeben; vielmehr benutzte ich auch beim Landoltschen 
Ring die einfache Methode der Annäherung bis zum richtigen Erkennen. 
Etwa vorherige falsche Ablesungen blieben dabei unberücksichtigt. 
Aus den verschiedenen Entfernungen, in denen richtige Ablesung 
erfolgte, wurde das arithmetische Mittel genommen. Die wenigen, 
auf diese Weise mit dem Landoltschen Ring von mir selbst mit dem 
unbewaffneten rechten Auge vorgenommenen Vergleichsablesungen er- 
gaben für die Ferne (Reihe 19): Erkennbarkeit des für 3,33 m be- 
stimmten Ringes in durchschnittlich 7,34 m, was einer Sehschärfe — 2,2 
entspricht. Am Visometer für die Nähe konnte ich (Reihe 1, 2) dagegen 
mit demselben Auge bei einem Objektabstand von 250 bzw. 270, durch- 
schnittlich also 260 mm den für 1,5 m bestimmten Ring bei Ver- 
kleinerungen erkennen, die einer Objektentfernung von 2,42 bzw. 
2,28 m entsprechen würde. Daraus ergab sich mir eine Nahsehschärfe 
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von 1,61 bzw. 1,52, durchschnittlich also 1,56. Diese auffallend große 
Differenz zwischen Fern- (2,2) und Nahsehschärfe (1,56) konnte jedoch 
nicht ohne weiteres als gültig angenommen werden wegen der Mangel- 
haftigkeit des von mir bei diesen Versuchen benutzten Sehproben- 
materials. Die Maße eines exakten Landoltschen Ringes nämlich, 
unter der Voraussetzung, daß sowohl die Ringbreite wie die Lücke 
unter 1’ erscheinen und daß der äußere Durchmesser dem Fünffachen 
der Breite entsprechen soll, sind folgende: 


rkönnungsweite Ringbreite Äußerer Innerer 
bzw. Lücke Durchmesser Durchmesser 
J: Morar d a aA 1,45 mm 7,27 mm 4,36 mm 
nE i E 0,97 ,, 4,85 „ 2,91 ,, 
Vhia wsie eapi 0,44 „ 2,18 ,, 1,31 ,, 


Demgegenüber schwanken die in den ‚Internationalen Sehproben‘ 
(J. F. Bergmann, Wiesbaden, 1913) enthaltenen für 5 m bestimmten 
Ringe in folgender erheblichen Weise: 

Außendurchmesser zwischen 6,5 und > 7,5 mm 

Ringbreite ss 1,4 und 1,8 ,, 

Lücke "i 1,0 und 13 „ 
Die für 3!/;,m bestimmten. Ringe zeigen ähnliche Abweichungen; 
der von mir an dem Sehprobenschlitten benutzte z. B. maß: 


Breite 1,12 mm, Lücke 0,71 mm, Außendurchmesser 5,0 mm, 
Innendurchmesser 2,76 mm. 


Bedeutend genauer sind die Ringe in den Birkhäuserschen Leseproben 
(Julius Springer, Berlin 1911). Der diesen entnommene für 1,5 m 
‘ bestimmte und von mir am Visometer verwendete Ring mißt: Breite 0,44, 
Lücke 0,41, Außendurchmesser 2,24, Innendurchmesser 1,32 mm, 
stimmt also außerordentlich gut mit den vorschriftsmäßigen Werten 
überein. 

Um den Vergleich zwischen Fern- und Nahsehschärfe mittels des 
internationalen Landoltschen Ringes genau festzulegen, müßten des- 
halb für Schlitten und Visometer von ein und demselben sorgfältig 
hergestellten Objekt auf photographischem Wege verschieden starke 
Verkleinerungen hergestellt werden, wie es bei der nunmehr zu be- 
schreibenden neuen Sehprobe geschehen ist. 

Bei allem Beifall, den der Landoltsche Ring gefunden hat, ist doch 
öfters betont worden, daß er ein ziemlich kompliziertes Objekt darstellt, 
so daß die Vorgänge, die beim Erkennen desselben stattfinden, gar nicht ` 
ganz einfach zu analysieren sind. Landolt!®) selbst hat außerdem 
darauf hingewiesen, daß der Ring für Astigmatiker in den verschiedenen 
Richtungen verschieden schwer zu erkennen ist, und hält dies für einen 
Vorzug seiner Probe. Es mag dies für praktische Untersuchungen 
allenfalls zutreffen, für Versuche entsprechend den vorliegenden sehe 


266 Robert Kirsch: 


ich darin einen Mangel des Landoltschen Ringes. Denn man kann 
sich meines Erachtens nicht auf den Standpunkt stellen: Für physio- 
logische Untersuchungen kämen überhaupt nur völlig astigmatismusfreie 
Augen in Frage. Denn etwas völlig Fehlerfreies gibt es nicht in der 
Natur. Meine eigene Sehschärfe beträgt, wie bereits erwähnt, zwischen 
1,5 und 2,0, und trotzdem sind meine Augen nicht ganz frei von 
Astigmatismus: Ein Zylinder von +0,25 dptr mit etwa vertikaler 
Achse ergibt vor meinem Auge zwar noch keine ohne weiteres nach- 
weisbare Steigerung der Sehschärfe, jedoch subjektiv eine deutlich 
erhöhte Brillanz der Sehobjekte, Drehung dieses Zylinders um 90° 
sogar schon merkliche Verschlechterung. 

Dem Landoltschen Ringe gegenüber würde die Guillerysche Punkt- 
probe an Einfachheit'und ständiger Gleichwertigkeit nichts zu wünschen 
übrig lassen. Ich habe mich trotzdem nicht entschließen können, 
die weiteren Versuche mit dieser Probe anzustellen, weil es mir immer 
als eine Schwierigkeit erschienen ist, daß dabei das Auge, so lange es 
den Punkt noch nicht erkennt, 
nichts zum Fixieren hat, sondern 
beständig den Raum absuchen muß. 
Diesen Mangel habe ich geglaubt 
auf folgende Weise überwinden zu 
können: Als Sehprobe verwendete 
ich nichteinen einfachen Punkt, son- 
dern einen geschlossenen schwarzen 
Ring von gleicher Öffnung wie Breite, welcher also außen den dreifachen 
Durchmesser wie innen hat und als Ganzes um ein Vielfaches früher er- 
kannt wird als seine runde Lichtung (Abb. 5a). Letztere stellt das eigent- 
liche punktförmige Sehobjekt dar. Das Erkennen besteht darin, daß beim 
Annähern die zunächst nur als. Fleck erscheinende Probe als Ring mit 
‘ weißem Innenraum wahrnehmbar wird. Objektiven Anhalt für das 
Erkennen des Ringes gibt der Vergleich mit einem Verwechslungs- 
objekt von gleich großer, kreisförmiger Außenbegrenzung, in welchem 
aber statt der beschriebenen weißen Innenfläche 16 kleine gleichmäßig 
verteilte Kreischen ausgespart wurden, die zusammengenommen den 
gleichen Flächeninhalt haben; denn ihr Durchmesser beträgt !/, des 
Durchmessers der Innenfläche des Ringobjektes (s. Abb.5b). Der gesamte 
Schwarzwert beider Vergleichsobjekte ist also gleich und sie erscheinen 
in der Tat auch, solange die Ringform unkenntlich ist, als zwei ganz 
gleichartige Flecken. Diese ‚Fleckprobe‘“ behält ihren Charakter bei 
allen Versuchen unverändert bei, denn ihre kleinen weißen Punkte 
würden ja erst bei Annäherung auf etwa den vierten Teil sichtbar werden. 

Wie sich meine Proben hinsichtlich ihrer Erkennbarkeit zu Guillerys 
Punkten verhalten — ob sie bei gleicher Größe schwerer oder leichter 





a Abb. 5. b 
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erkennbar sind — habe ich nicht untersucht. Es ist dies ja auch für 
die vorliegenden Versuche ohne Bedeutung. Daß bei mir im Gegensatz 
zu Guillery nicht ein schwarzer, sondern ein weißer Punkt als Probe- 
objekt dient, halte ich, wenn nicht für belanglos, so eher für einen 
Vorteil als einen Nachteil, denn die Helligkeit ist für unser Auge doch 
das positiv Wahrnehmbare. Andererseits verhehle ich mir nicht, daß 
durch den schwarzen Ring, von dem mein Probepunkt umgeben ist, 
meine Versuchsbedingungen gegenüber denen von Guillery in bezug 
auf Kontrasterscheinungen usw. wesentlich verwickelter werden. 
Dies scheint mir aber nur für Untersuchungen über die Natur des 
Sehens selbst von Bedeutung, nicht für die vorliegenden vergleichenden 
Sehschärfeprüfungen. 

Als Normalgröße der Ringfleckprobe habe ich angenommen, daß 
das weiße Scheibcehen unter einem Gesichtswinkel von 1’ erscheinen 
soll, entsprechend der Snellenschen Bedin- 
gung; der Außendurchmesser beträgt, wie 8 
erwähnt, das Dreifache des inneren. Eine © 8 
Probe von dieser Größe ist, wie die nach- 
folgenden Zahlen auch zeigen werden, 
schwerer zu erkennen als ein Landoltscher 
Ring von vorgeschriebener Größe und er- B ® 
heblich schwerer als Buchstaben nach dem 
Snellenschen Prinzip. | 


Die beiden Objekte wurden von mir ® | ® 
selbst in beträchtlicher Größe mit Zirkel ® 
und Tusche hergestellt und von dem Mit- Abb. 6. 


arbeiter der Firma Zeiss, Herrn Dr. Gund- 

lach, in mustergültiger Weise photographisch verkleinert; mir standen 
dann sehr exakte Objekte in 3 verschiedenen Größen zur Verfügung, 
von denen die mittlere nur zu Vorversuchen Verwendung fand. 

Die mikroskopische Messung des großen, an dem Schlitten be- 
nutzten Objektes ergab: Ringbreite 1,45, lichte Weite 1,48, Außen- 
durchmesser 4,38 mm; es mußte danach für eine Sehschärfe = 1 in 
5,02 m erkannt werden. Die Maße des kleinen für das Visometer be- 
stimmten Objektes waren: Ringbreite 0,63, lichte Weite 0,65, Außen- 
durchmesser 1,91 mm. Sehschärfe = 1 galt demnach für 2,19 m. 

Bei den Versuchen nun wurde nicht etwa nur 1 Ring und 1 Fleck 
zum Vergleiche geboten, sondern es wurden auf einer Drehscheibe in 
Kreisform 8 Objekte ‘angebracht, und zwar 7 Flecken und I Ring. Es 
waren also 8 verschiedene Einstellungen möglich, wodurch ein Raten 
ausgeschlossen erschien. Die einzelnen Objekte standen etwa so weit 
auseinander, daß in jedem Zwischenraum noch 2 weitere Platz ge- 
funden hätten (s. Abb.). Eine gegenseitige Beeinflussung der Objekte 
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fand dabei nicht mehr statt und doch waren nur kleine Blickschwan- 
kungen nötig, um den ganzen Kreis zu durchsuchen. Die Beleuchtungs- 
verhältnisse an dem Sehprobenschlitten und am Visometer waren 
unverändert wie bei den Versuchen mit dem Landoltschen Ring, ebenso 
das Verfahren der allmählichen Annäherung bis zum Kenntlichwerden. 

Zur möglichst genauen Bestimmung der Fernsehschärfe meines 
rechten Auges wurden an, drei kurz aufeinanderfolgenden Tagen je 
20 Ablesungen an dem Sehprobenschlitten vorgenommen. Die Er- 
gebnisse waren folgende: 


Erkennungsweite: 


Reihe Größter Wert 'Kleinster Wert Durchschnitt Fernsehschärfe 
1. (4. III. 1914) 6,45 5,25 5,94 1,18 
2. (5. III. 1914) 7,10 5,90 6,46 1,29 | 1,28 
3. (7. III. 1914) 7,40 6,20 6,94 1,38 


| Die entsprechenden Versuche mit demselben Auge am Visometer 
wurden teils an demselben, teils an dazwischenliegenden Tagen mit 
folgendem Ergebnis angestellt: 


Verkleinerung entsprechend einer Erkennungsweite von: 


Reihe Größter Wert Kleinster Wert Durchschoitt Nahsehschärfe 
1. (3. III. 1914) 2,52 1,84 2,20 1,0 
2. (4. III. 1914) 3,02 2,04 2,59 1,18 l 1,13 
3. (6. III. 1914) 3,20 2,20 2,66 1,21 


Die Nahsehschärfe verhielt sich also zur Fernsehschärfe wie 1,13 : 1,28 
oder wie 0,88: 1,0. 

Es kann wohl nicht bestritten werden, daß die mitgeteilten sowohl 
für den Sehprobenschlitten wie für das Visometer ständig anwachsenden 
Sehschärfezahlen mindestens teilweise auf immer noch zunehmende 
Übung zurückzuführen sind. Zur Gewinnung absolut gültiger Werte 
hätten also noch mehr Versuche, bis zur Erreichung einer größeren 
Gleichmäßigkeit, angestellt werden müssen. Doch glaube ich aus den 
mitgeteilten Reihen schon mit Sicherheit entnehmen zu können, daß 
die Fernsehschärfe der Nahsehschärfe in allen Fällen überlegen ist. 

Die Leseweite betrug bei den Visometerversuchen in Reihe 1 = 353,0, 
Reihe 2 = 341,5, Reihe 3 = 345,5, durchschnittlich 346,5 mm, die 
Akkommodation war also noch verhältnismäßig wenig angespannt. 
Weitere Versuche mit allmählich verringertem Leseabstand wurden 
vor dem Kriege von mir leider noch nicht angestellt; z. Z. steht mir 
das Visometer nicht mehr zur Verfügung. Es wäre’aber sehr interessant 
zu erfahren, ob bei größerer Annäherung der Objekte, wie es den An- 
schein hat, die natürliche Sehschärfe tatsächlich noch weiter sinkt. 
Besonders lohnend wäre in diesem Zusammenhange ein Vergleich mit 
den Sehschärfeverhältnissen der Hyperopen. welche unkorrigiert ja 
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schon für die Ferne akkommodieren müssen, also dabei schon in gleicher 
Lage sind wie ein Emmetrop beim Nahesehen. 

Mehrere Versuchsreihen, die Kollege Erggelet die Freundlichkeit 
hatte für mich auszuführen, bestätigten mir das Ergebnis, daß die 
Nahsehschärfe erheblich geringer ist als die Fernsehschärfe. Diese 
Versuche wurden unter genau den gleichen Bedingungen wie bei mir 
(in jeder Reihe 20 Ablesungen) mit dem rechten Auge vorgenommen, und 
ergaben für die Ferne: | 


Erkennungsweite: 


Reihe Größter Wert Kleinster Wert Durchschnitt Nahsehschärfe 
1. (18. III. 1914) 5,15 4,0 4,48 0.90 
2. (24. III. 1914) 5,25 4,0 4,52 , 


und für die Nähe: 


i 
Verkleinerung entsprechend einer Erkennungsweite von: 


Reihe Größter Wert Kleinster Wert Durchschnitt Nahsehschärfe 
1. (19. III. 1914) 1,67 1,15 1,44 0.66 
2. (21. III. 1914) 1,57 | 1,20 1,43 7 


Diese Reihenpaare zeigen eine bemerkenswert gute Übereinstimmung. 

‚Bei den Visometerreihen betrug die Leseweite 284,0 bzw. 272,0, 
durchschnittlich 278,0 mm. Das Verhältnis zwischen Nah- und Fern- 
sehschärfe ist 0,66 : 0,90 oder 0,73:1,0, ist also für die Nahsehschärfe 
noch wesentlich ungünstiger als bei mir. "Welche Rolle dabei die Ver- 
schiedenheit der Versuchsperson und welche die größere Objekt 
annäherung spielt, müßte, wie gesagt, durch weitere Versuche planmäßig 
festgestellt werden. 


2. Vergleichung von Druckschriften. 

Ich komme jetzt zu dem an zweiter Stelle erwähnten Anwendungs- 
gebiete des Visometers, der Untersuchung von Druckschriften in ge- 
wöhnlicher Leseweite. Es handelt sich hierbei um ein Problem, welches 
kurz durch die Streitfrage: ‚Antiqua oder Fraktur?“ ausgedrückt 
werden kann und welches in den letzten Zeiten hauptsächlich von 
Psychologen bearbeitet worden ist. Dieselben haben sich dabei im 
wesentlichen dreier Arbeitsmethoden bedient: 1. Der tachistokopischen; 
wobei eine Schriftprobe (Einzelbuchstabe oder Wort) nur momentan 
dargeboten wird [Erdmann und Dodge), Zeitler!d), Schumann!®), 
Messmer!”) u.a.], 2. Der Prüfung des indirekten Sehens [Erdmann 
und Dodge, Kirschmann'$], wobei von der Voraussetzung ausge- 
gangen wird, daß auch beim gewöhnlichen Lesen nur vereinzelte Punkte 
eines dargebotenen Textes genau fixiert, das meiste 'aber indirekt 
erkannt wird, und 3. der nystagmographischen Methode [Schack- 
witz!%), Lobsien?0)], welche darin besteht, daß mittels einer Registrier- 
vorrichtung die Zahl der Rucke, die das Auge beim Lesen macht, 
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aufgezeichnet wird. Ich selbst bin der Meinung, daß alle diese Ver- 
fahren, besonders die beiden letzteren, mehr Beziehungen zum natür- 
lichen Lesevorgang haben, als die Untersuchung der Erkennbarkeit 
einer ruhenden Schriftprobe im zentralen Sehen, und daß deshalb die 
Entscheidung in der Schriftfrage von den Psychologen gefällt werden 
muß (sie scheint, soviel ich sehen kann, sich der Fraktur zuzuneigen!); 
aber trotzdem schien es mir nicht unnütz, die jetzt mitzuteilenden Ver- 
suche mit dem Visometer auszuführen. Denn der Apparat brachte zwei 
große Vorteile: 1. Das Objekt in der gewöhnlichen Leseweite darbieten 
und ohne diese zu ändern es beliebig vergrößern und verkleinern zu 
können, 2. die Möglichkeit der Verwendung üblicher, für den gewöhn- 
lichen Buchdruck bestimmter Schriftzeichen. Ohne das Visometer 
war eine Prüfung in der üblichen Leseweite mit stetiger Größenänderung 
auf keine Weise möglich, und wenn man überhaupt das Objekt all- 
mählich in seiner Größe wachsen lassen wollte, mußte man entweder 
Schiiftzeichen von ungewöhnlichen Maßen anwenden (die in der Regel 
in ihren Proportionen mit den gewöhnlichen Druckschriften nicht 
genau übereinstimmen) oder aber auf die eigentlich selbstverständliche 
Forderung verzichten, daß während der Untersuchung der Akkommo- 
dationszustand des Versuchsauges nicht merklich verändert - werden 
darf. In diesen Beziehungen also war ich in Vorteil gegenüber früheren 
Untersuchern, die schon Schriftarten nach Art einer Sehschärfeprüfung 
verglichen haben, und glaube deshalb, daß meine Ergebnisse eine 
willkommene Ergänzung der erwähnten anderen Leseforschungen 
bilden können. Bei früheren Schriftvergleichungen im direkten Sehen 
scheint sich im allgemeinen eine Überlegenheit der Antiqua ergeben 
zu haben. Eine. Eingabe des ‚Allgemeinen Vereins für Altschrift‘, 
‚welche im Februar 1911 dem Reichstag vorgelegt worden ist?!), be- 
hauptet, für gleich große Antiqua und Fraktur betrügen die Ent- 
fernungen 
für das Entziffern 143 cm (Ant.) und 115 cm (Frakt.), 
für das geläufige Lesen 115cm (Ant.) und 91cm (Frakt.). 

Das würde ein durchschnittliches Verhältnis der Leserlichkeit der 
Fraktur zu der der Antiqua von 1,0 :1,25 bedeuten. Die Eingabe 
stützt sich dabei auf Untersuchungen besonders von F. Soennecken. 

Zur Vergleichung der Druckschriften waren mir auf Anregung des 
Herrn Professors von Rohr in liebenswürdiger Weise von der Firma 
B.G. Teubner, Leipzig, Versuchsdrucke zur Verfügung gestellt worden, 
welche aus einer Seite eines staatswissenschaftlichen Textes und aus 
den einzeln gedruckten großen und kleinen Buchstaben bestand. Die 
Probe war insofern sehr glücklich gewählt, als sie neben einer großen 
Anzahl kurzer und landläufiger Worte auch reichlich solche von großer 
und mittlerer Länge enthielt, darunter auch Worte, die nur sehr selten. 
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vorkommen. Zum Vergleich diente dreimal derselbe Textabschnitt: 
in gewöhnlicher Zeitungsfraktur, in gewöhnlicher Antiqua und in 
Offenbacher Schwabacher; alle 3 Schriften waren von genau gleicher 
Höhe (Borgis), aber entsprechend dem Charakter der Schriften nicht 
genau gleicher Breite; in welcher Weise diese letztere Ungleichheit 
rechnerisch berücksichtigt wurde, soll bei der SO AVAE der Er- 
gebnisse erörtert werden. 

Die Ablesungen wurden sämtlich von mir selbst mit dem rechten 
Auge vorgenommen, in gleicher Weise wie bei den Sehschärfebe- 
stimmungen am Visometer: allmähliche Vergrößerung bis zur Er- 
kennbarkeit; das Einstellrad wurde dabei von mir selbst bedient. 
Künstliche günstigste Beleuchtung, wie bisher. Als Gehilfe diente 
während sämtlicher Versuche die gleiche Person, welche den Buch- 
staben bzw. das Wortbild in ein kleines Rähmchen einzustecken und 
nach erfolgter Ablesung die Vergrößerungszahl aufzuschreiben hatte. 
Die Worte waren von mir selbst mehrere Tage vorher ausgeschnitten 
und auf kleine Kartonstreifen geklebt worden; ich hatte während der 
Versuche nur noch eine ganz schwache Erinnerung, welche Worte 
etwa in der Reihe enthalten waren. Die 3 Schriftarten wurden bei einem 
Teil der Reihen in regelmäßigem Wechsel, bsi einem anderen Teil 
völlig unregelmäßig durcheinander dargeboten; vielfach konnte von 
von mir bei den Ablesungen überhaupt nicht festgestellt werden, welche 
Schriftart vorlag. Alle die Schriftablesungen wurden im Laufe von 
etwa fünf aufeinanderfolgenden Wochen (Januar/Februar 1914) vor- 
genommen, zu einer Zeit, als durch die vorhergehenden Untersuchungen 
schon eine erhebliche Sicherheit im Beobachten erreicht war. Die Zahl 
der Ablesungen an einem Tage betrug nicht mehr als etwa 50. Hierdurch 
scheint mir eine erhebliche Gewähr für Gleichmäßigkeit und Zuverlässig- 
keit gegeben zu sein. 

Zuerst wurden die Einzelbuchstaben untersucht mit Hilfe von 
5 Beobachtungsreihen, deren jede aus etwa 150 Einzelbeobachtungen 
bestand, da sich jede Reihe aus je etwa 25 Groß- und 25 Kleinbuch- 
staben der 3 verglichenen Schriftarten zusammensetzte. Kleine Ab- 
weichungen von der Zahl 25 erklären sich dadurch, daß z.B. bei den 
Antiqua- und Schwabacher-Majuskeln außer I auch ein J vertreten 
war und daß unter den Kleinbuchstaben der Fraktur und Schwabacher 
außer dem runden ein langes s und zudem bei allen 3 Schriftarten 
ein B vorkommt. 

Die Ergebnisse werden ausgedrückt durch die aus Leseabstand 
und Verkleinerung berechnete Zahl (in Meter), die angibt, in welcher. 
Entfernung das nicht verkleinerte Objekt erkannt worden wäre. 

Wenn es mir auch bei der ganzen Untersuchung nur auf die Ge- 
winnung zuverlässiger Durchschnittszahlen ankam, so möchte ich doch 

18* 
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des Interesses halber auch die für jeden großen und kleinen Einzelbuch- 
staben aus der Zusammenstellung der 5 Reihen gewonnene Einzelzahl 
hier mitteilen. Ich beschränke mich dabei der Übersichtlichkeit halber 
auf die Buchstaben, die in allen 3 Alphabeten zugleich vorkommen. 








Fraktur | Antiqua | Schwabacher 

Groß Klein | Groß Klein | Groß Klein 

A 1,79 1,44 2,20 15 | 200 1,70 
B 1,74 170 | 154 1,5 | 17 1,79 
C 1,87 1,63 ` 206 1,53 2,22 1,69 
D 1,96 1,73 : 208 2,05 1,91 1,86 
E 1,75 1,42 2,00 1,52 1,88 1,47 
F 1,89 19 | 17 1,16 2,19 1,47 
G 1,80 1,52 1,70 1,51 |! 179 1,66 
H 1,98 1,85 1,96 1,8 | 2,10 2,15 
I | 15 1,62 | 164 1,44 2,28 1,31 
K | 164 157 ; 19 1,58. ; 186 1,65 
L 1,64 1,70 24 ` 15l | 1,76 1,71 
M | 1 16 | 206 183 2,24 1,88 
N | 157 1,55 | 210 1,39 | 1,64 1,55 
O | 2,03 1,34 | 249 1,83 ; 1,87 1,71 
P | 172 1,92 2,01 198 | 2,52 2,02 
Q |. 194 1,62 1,76 1,92 1,98 1,85 
R | 151 1,72 1,76 147 © 1% 1,69 
S | 197 1,49 | 18l 1,36 | 1,93 1,65 
T | 196 138 | zu 1,26 2,00 1,48 
U | 23% 1,45 1,93 1,73 2,20 1,72 
V | 137 1,58 2,31 1,74 2,16 1,51 
W |} 18 1,87 . 2,38 1,84 2,22 1,81 
x | 19 1,62 |! 208 1,52 1,96 1,60 
Y | 171,0 | 2,34 1,73 | 203 1,65 
Z | 203 1,53 2,06 1,47 | 1,90 1,76 


Es liegt mir natürlich fern zu glauben, daß diesen Einzelzahlen 
eine maßgebliche Bedeutung zukommen könnte; dazu würden wesent- 
lich mehr als 5 Ablesungen jedes einzelnen Buchstaben erforderlich 
sein. Ich habe diese Werte nur gewissermaßen als die Unterlage mit- 
geteilt, aus dem die folgenden Verhältniszahlen gewonnen wurden. 
Diese lauten: | 


Fraktur-Großbuchstaben 1,82 m 


» Kleinbuchstaben 1,59 m b helm 
Antiqua-Großbuchstaben 2,01 m l 1.80 m 
»  Kleinbuchstaben 1,59 m 2 
Schwabacher-Großbuchstaben 2,02 m I 1 86 
Kleinbuchstaben 1,69 m f > 


| Hier ist es nun nötig, die oben bereits erwähnten ungleichen Breiten- 
verhältnisse der 3 Schriftarten in ihrem Einfluß auf die Lesbarkeit 
zu besprechen. Jeder, der sich bisher mit Druckschriften befalte, 
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hat es ohne weiteres für selbstverständlich gehalten, daß nur gleiche 
Schriftgrade, bei denen also die Buchstaben genau gleiche Höhe haben, 
miteinander verglichen werden können. Über die Breite ist man da- 
gegen im allgemeinen mit Stillschweigen hinweggegangen, indem deren 
Verschiedenheit gewissermaßen zu den unvermeidlichen Eigentüm- 
lichkeiten einer Schrift gehöre, die weiter zu berücksichtigen man 
nicht in der Lage wäre. Noch auf der Leipziger Bugra im Jahre 1914 
begegnete mir eine Versuchsanordnung, die dazu bestimmt war, die 
angebliche Überlegenheit der Antiqua einem Laienpublikum vorzu- 
führen; auch hier lief, wie gewöhnlich, die angewendete Fraktur er- 
heblich schmäler als die damit verglichene Antiqua und niemand dachte 
daran, diese Verschiedenheit etwa durch eine Zulage in der Höhe aus- 
zugleichen. Es ist aber gar nicht einzusehen, weshalb die Höhen- 
dimension wesentlich, die Breite aber bedeutungslos sein soll. Vielmehr 
darf die eine ebenso wenig vernachlässigt werden wie die andere; _ 
ausschlaggebend ist das Produkt aus beiden, die Fläche, und gleich 
gute Lesbarkeit zweier entsprechender Buchstaben von verschiedener 
Schriftart liegt dann vor, wenn beide bei gleicher scheinbarer Flächen- 
größe erkannt werden *). Die scheinbare Flächengröße eines beliebigen 
Gegenstandes aber ist umgekehrt proportional dem Quadrate seiner 
Entfernung vom Auge, denn bei den kleinen hier in Frage kommenden 
Winkeln können diese, welche das Maß der scheinbaren Größe dar- 
stellen, mit ihren Tangentenwerten vertauscht werden. Gleiche schein- 
bare Flächengröße zweier Buchstaben ha und hb von gleicher Höhe k, 
aber ungleicher Breite a und b wird also dann bestehen, wenn die 
Flächen der beiden Buchstaben im umgekehrten Verhältnis zueinander- 
stehen wie die Quadrate ihre Entfernung vom Auge. 
Nennen wir diese Entfernungen r, und r,, so gilt also: 


ha:hb= r:r, 
2p, 


r, , 
a 
) b 
3 = }’'p > — o 
Z a 


ist das Verhältnis der Breiten der verglichenen Buchstaben. Man 


lajo 


*) Sowohl für das Erkennen beim indirekten Sehen, welches beim wirklichen 
Lesen ja eine so große Rolle spielt, wie auch mit Rücksicht auf Zahl’und Größe 
der beim Lesen auftretenden Augenrucke kann die größere oder geringere Breite 
einer Schrift noch eine andere und unter Umständen bedeutungsvollere Rolle spie- 
len, als wie bei der einfachen Flächenberechnung zum Ausdruck kommt. Für die 
vorliegenden Untersuchungen indes, bei welchen zentrales Sehen und ruhendes Auge 
gegeben war, muß ich mich darauf beschränken, beiden Dimensionen gleiche 
Bedeutung beizumessen. Ä 
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findet also die Entfernung r,, in der der Buchstabe A a in gleicher Flächen- 
größe erscheint wie der in r, befindliche Buchstabe hb, wenn man r, 


l b ; : ae 
mit der Quadratwurzel aus 2 (dem Breitenverhältnis) multipliziert. 


Das soeben Auseinandergesetzte kann man sich auch folgender- 
maßen klarmachen: 2 Druckschriften sind nur dann als gleich groß 
zu betrachten, wenn von beiden die gleiche Menge Text auf eine Seite 
geht; es kommt für den Vergleich also auf ihr Flächen-, nicht auf ihr 
Höhenverhältnis allein an. Stimmt ein Vergleichspaar von Buchstaben 
demnach in einer Dimension (der Höhe) überein, so ist der in der zweiten 
Dimension (der Breite) weniger ausgedehnte Buchstabe dem anderen 
bei gleicher Leseweite dem Breitenverhältnis entsprechend überlegen; 
die Lesbarkeit verhält sich umgekehrt wie das Breitenverhältnis. 
Wie steht es aber nun mit der Lesbarkeit zweier flächengleicher Buch- 
. staben, die in ungleicher Entfernung erkannt werden? Offenbar ver- 
hält sich diese wie das Quadrat der Abstände, denn die scheinbare 
Flächengröße vermindert sich ja mit dem Quadrate der Entfernung. 
Genau genommen müßten demnach alle Leseweiten, die in vorstehendem 
als Maß verwendet worden sind, ins Quadrat erhoben werden, um die 
Unterschiede der Lesbarkeit zum Ausdruck zu bringen. Ganz ent- 
sprechend hat auch Guillery2) die zweifellos völlig begründete 
Forderung aufgestellt, daß die Sehschärfe nicht den Leseweiten, 
sondern ihrem Quadrate entsprechend anzusetzen sei; denn ein Auge, 
welches nach der üblichen Bezeichnung die doppelte Sehschärfe hat, 
wie ein anderes, vermöge tatsächlich viermal so kleine Gegenstände 
zu erkennen. 

Es genügt jedoch, dies zu wissen; in praxi kann man dann ebensogut 
die einfache Leseweite als Maß der Sehschärfe verwenden. Und dasselbe 
gilt für die Lesbarkeit; auch sie kann man ebensogut einfach mit der 
Leseweite steigen und fallen lassen; nur darf man dann zum Ausgleich 
von Abweichungen in nur einer Dimension (gleiche Höhe, ungleiche 
Breite) nicht mehr das Breitenverhältnis selbst, sondern nur dessen 
Quadratwurzel verwenden; denn man gibt ja in Wahrheit auch nur 
die Quadratwurzeln der Lesbarkeit. 

Um wieder zu den untersuchten Schriften zurückzukommen, 
so benötigte der verwendete Abschnitt, welcher in Fraktur 3092 mm 
lang war, in Antiqua 3313 mm und in Schwabacher 3236 mm. Das 
Breitenverhältnis ergibt sich hiernach = Fraktur : Antiqua : Schwa- 
bacher = 1,0 : 1,071 : 1,047. Die zu den Reduktionen zu verwendenden 
Quadratwurzeln daraus lauten 1,0:1,035: 1,023. 

Der Übersichtlichkeit halber wiederhole ich jetzt die vorhin mit- 
geteilten Resultate noch einmal und setze das Ergebnis der Um- 
rechnung daneben. 
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Reduktion durch 1,0 bzw. 
| 1,085 bzw. 1,028 ergibt: 


Großbuchstaben . . ...... 1,82 1,82 
Fraktur . | Kleinbuchstaben e a ea 1,59 | 1,59 
Große und kleine Buchstaben zus. 1,71 | 1,71 
Großbuchstaben . . . . . 2... 201 1,94 
Antiqua . . | Kleinbuchstaben . . . . ..... 1,59 1,54 
Große und kleine Buchstaben zus. 1,80 1,74 
Großbuchstaben . . . . . 2.2... 2,02 1,97 
Schwabacher | Kleinbuchstaben . . . . . .... 1,69 1,65 
Große und kleine Buchstaben zus. 1,86 1,82 
Das Verhältnis der 3 Schriftarten zueinander ist danach folgendes, 
Fraktur = 1 gesetzt: . 
Fraktur Antiqua Schwabacher 
bei Großbuchstaben wie. . . . ..... (1,0) 1,0 (1,10) 1,06 (1,11) 1,08 
bei Kleinbuchstaben wie. . . . . 2... (1,0) 1,0 (1,0) 0,97 (1,06) 1,04 
bei Groß- und Kleinbuchstaben zusammen- 
genommen wie . . 2 2 22200. (1,0) 1,0 (1,05) 1,02 (1,09) 1,06 


In dieser Zusammenstellung stehen die Zahlen, wie sie sich ursprünglich 
ergeben, in Klammern vor den umgerechneten. 

Über die Bedeutung dieser Ergebnisse wäre folgendes zu sagen: 

In den Zahlen für die Großbuchstaben kommt die allgemein be- 
kannte und von Gegnern der Fraktur viel betonte Tatsache deutlich 
zum Ausdruck, daß die Fraktur-Großbuchstaben für sich allein schwer 
zu erkennen sind. Doch ist es hier nicht die Antiqua, welche am aller- 
besten abschneidet, sondern die Schwabacherschrift erscheint dieser 
noch überlegen, selbst wenn man zugibt, daß es zweifelhaft sein kann, 
ob für die Großbuchstaben eine Umrechnung in der hier vorgenommenen 
Weise zulässig ist: denn die größere oder geringere Breite einer Schrift- 
art beruht wohl im wesentlichen auf den Kleinbuchstaben. 

In dem Verhältnis der Kleinbuchstaben schneidet die Antiqua 
am schlechtesten ab. Daneben besteht eine auffallende und auf den 
ersten Blick nicht recht erklärbare Verschiedenheit zwischen Fraktur 
und Schwabacher. Wenn man bedenkt, daß die beiden Schriftarten 
in den Formen der Minuskeln vollkommen übereinstimmen, so läßt 
sich dies wohl nur so deuten, daß hier gerade der etwas breitere Schnitt 
der Schwabacher für den einzeln dargebotenen Buchstaben eine un- 
verhältnismäßig bessere Lesbarkeit ergibt. Auf Grund dieser völligen 
Übereinstimmung in den Formen erscheint es mir erlaubt, zum Zweck 
der Gegenüberstellung die Zahlen von Fraktur und Schwabacher 
zusammenzuziehen. Man käme dabei auf einen Mittelwert von 1,02, 
demgegenüber die Antiqua (0,97) um 5%, unterlegen erscheint. 

Auf die Zahlen, in denen Groß- und Kleinbuchstaben zusammen- 
gefaßt werden, kann ich keinen besonderen Wert legen; denn eine 
Mischung von Buchstaben, bei der Majuskeln in ebenso großer Zahl 
auftreten wie Minuskeln, kommt ja praktisch nicht vor. Es handelt 
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sich eigentlich also nur um eine ganz abstrakte Zusammenziehung der 
vorher besprochenen Resultate, wobei die charakteristischen Ergebnisse 
verwischt werden. Schwabacher, welche sowohl in den großen wie in den 
kleinen Einzelbuchstaben gute Leserlichkeit gezeigt hatte, steht hier 
weitaus an der Spitze, während Fraktur und Antiqua einander nahe 
kommen, erstere noch etwas schlechter als letztere, entsprechend 
dem Umstande, daß die Fraktur-Großbuchstaben bei der Einzelprüfung 
eine besonders große Unterlegenheit gezeigt hatten. 

Damit verlasse ich die Einzelbuchstaben und wende mich der 
Prüfung von Wortbildern zu. Da in einem Schriftstück nur ausnahms- 
weise einzelne Buchstaben auftreten und ein zu einem Worte zusammen- 
gestelltes Buchstabenkonglomerat beim geläufigen Lesen nicht in seinen 
Einzelheiten, sondern nur in seiner charakteristischen Gesamtform auf- 
gefaßt wird, so kommt der Wortbildervergleichung für die Beurteilung 
einer Schrift eine viel größere Bedeutung zu als den für Einzelbuch- 
staben gewonnenen Zahlen. 

Ich habe im ganzen 6 Wortbilder-Beobachtungsreihen angestellt, 
und zwar 2, in denen die 3 Schriftarten gleichzeitig, 2 weitere, in denen 
Fraktur und Antiqua, und schließlich noch 2, in denen Antiqua und 
Schwabacher miteinander verglichen wurden. In jeder Reihe wurden 
von jeder beteiligten Schriftart 50 Worte gelesen, so daß also die beiden 
ersten Reihen je 150, die 4 anderen je 100 Einzelablesungen umfaßten. 
Durch eine gute Mischung der Kärtchen war dafür gesorgt, daß die 
verschiedenen Worte, welche, wie bereits. erwähnt, in gleicher Weise 
in allen 3 Schriftarten vorkamen, bald in der einen, bald in der anderen, 
bald in der dritten Schrift zuerst eingestellt wurden. Dadurch, daß 
ich in den 4 letzten Reihen nur Antiqua und eine der Bruchschriften 
gegenüberstellte, wollte ich mich vor einer Benachteiligung der Antiqua 
schützen. Denn immerhin sind die Wortbilder der Fraktur und Schwa- 
bacher einander etwas ähnlicher als denen der Antiqua, so daß vielleicht 
ein Wort, welches schon in einer der Bruchschriften geboten war, in 
der zweiten besonders leicht wiedererkannt wurde. Daß.dieser Umstand 
in der Tat keine Rolle gespielt hat, ergibt sich aus der völligenÜberein- 
stimmung der Ergebnisse der späteren gegenüber denen der ersten Reihen. 

Es sind nun also im ganzen von Antiqua 300, von Fraktur und 
Schwabacher nur je 200 Ablesungen gemacht worden. Die Ergebnisse 
der Reihen sind folgende (durchschnittliche Leseweite in Metr): 


Fraktur Antiqua Schwabachcer 
Reihe Il. . 1,96 1,85 1,98 
Reihe II.. 2 > 05 en 0) ai 
Reihe III . . 1,76 1,69 — 
Reihe IV... vn ur | nei = 


Reihe V .. = 1,83 1,94 
Reihe VI ..  — i) i e i 
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Da diese absoluten Leseweiten ohne besonderes Interesse sind, teile 
ich die Ergebnisse der Umrechnung nur so mit, wie sie sich an den 
(immer aus je 2 Reihen gemeinsam entnommenen) Verhältniszahlen 
darstellen. Es verhalten sich (Reihe I, II): 


Fraktur : Antiqua : Schwabacher = 1,0 : 0,95 : 1,02 


(2,00) (1,90) (2,04) 
oder reduziert l = 1,0 : 0,92 : 1,00 
Reihe III und IV gibt: | 
Fraktur : Antiqua = 1,0 :0 95 
(1,86) (1,77) 
oder reduziert = 1,0 : 0,92 
Reihe V und VI ergibt: 
Antiqua : Schwabache: = 0,95 : 1,02 
(1,86) (1,99) 
oder reduziert — 0,92 : 1,00 


Das Ergebnis ist eine völlige Übereinstimmung der Werte von Frak- 
tur und Schwabacher. Dieselbe ist außerordentlich bemerkenswert an- 
gesichts der Tatsache, daß sowohl die ‚Einzel-Kleinbuchstaben als 
besonders die einzelnen Großbuchstaben der Fraktur sich gegenüber 
der Schwabacher stark unterlegen gezeigt haben. Man sieht, daß 
hier ganz andere Bedingungen gelten; der etwas schmälere Schnitt 
erweist sich im Zusammenhange der Buchstaben augenscheinlich 
nicht als unvorteilhaft und die für sich allein schwer zu deutenden 
Formen der Großbuchstaben fügen sich so gut ein, daß ebenso aus- 
geprägte Wortbilder entstehen wie bei der Schwabacher. 

Beiden Bruchschriften gegenüber ist die Unterlegenheit der Antiqua 
augenscheinlich, sie beträgt genau 8%. Aller Wahrscheinlichkeit 
nach sind es die Kleinbuchstaben, welche dieses Verhältnis bedingen: 
Machte ihre etwas eintönige, nur aus gleich großen Rundungen und 
geraden Linien gebildete Form sie schon bei der Einzelablesung weniger 
gut kenntlich, so wirkt im Zusammenhange der Wortbilder ganz be- 
sonders die geringere Zahl von Ober- und Unterlängen ungünstig ein. 
Von allergrößter Bedeutung ist, um einen Buchstaben besonders her- 
vorzuheben, sicher das lange s der Bruchschriften, welchem in den 
Wortbildern geradezu die Bedeutung eines Wegweisers zukommt. 

Nach alledem muß ich der in der obenerwähnten Petition vertretenen 
Ansicht, wonach die Antiqua der Fraktur erheblich überlegen sei, 
entschieden widersprechen. Sind auch die Unterschiede in der Les- 
barkeit nicht sehr groß, so bestehen sie doch zweifellos, und zwar 
zugunsten der Bruchschriften. Soviel ich übersehen kann, befinde ich 
mich damit in Übereinstimmung mit den Ergebnissen lesepsycho- 
logischer Untersuchungen, denen ich, wie gesagt, auch die eigentliche 
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Entscheidung in der Schriftfrage überlassen möchte. Daß die vor- 
stehenden Feststellungen aber einmal von augenärztlicher Seite ge- 
macht worden sind, scheint mir auch deshalb wichtig, weil von alt- 
schriftfreundlichen Laien mit Vorliebe auf gelegentliche Äußerungen 
von Augenärzten, die der Antiqua günstig lauten sollen, hingewiesen 
wird. : 

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Professor von 
Rohr in Jena für die Überlassung des Apparates und die Anregung zu 
den vorliegenden Untersuchungen sowie für mannigfache Unterstützung 
dabei meinen besten Dank auszusprechen; ebenso Herın Professor 
Henker daselbst für mancherlei gewährte Hilfe und Herrn Professor 
Stock für die freundlich erteilte Erlaubnis, einen Teil der Unter- 
suchungen in seiner Klinik vornehmen zu dürfen. 
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Experimentelle Studien über Diffusion durch die Hornhaut. 
. Diffusion und Iontophorese des Optochins und des Zinksulfats. 


Von 
Dr. M. Goldschmidt, Privatdozent. 


| Ganz bestimmte eigene Erfahrungen sowie Erfahrungen anderer 
Autoren bei der Behandlung des Ulcus serpens mit dem Chininderivat 
Optochin legten es nahe, die dabei auftretenden Diffusionsvorgänge 
experimentell zu studieren. An dieses Studium schloß sich bereits im 
Jahre 1918 ebenfalls als ein Produkt therapeutischer Erfahrungen 
die durch den konstanten elektrischen Strom bedingte beschleunigte 
Diffusion, die sog. Iontophorese an. Zuletzt veranlaßte mich die Publi- 
kation von Schnyder in den Klinischen Monatsblättern 63, 1919 
meine Untersuchungen auch auf das Zinc. sulf. sinnentsprechend aus- 
zudehnen. Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich also hauptsächlich 
mit der Diffusion resp. Iontophorese des Zinc. sulf. und des Optochins 
durch die Hornhaut. | 

Bei einer Behandlungsweise des Ulcus serpens, wie sie von mir und 
anderen angegeben wurde, d. h. durch Instillation, Salbenmassage 
und Betupfen mit Optochinlösungen beobachtet man in nicht allzu 
seltenen Fällen, daß der Krankheitsprozeß nicht zum Stillstand kommt. 
Es handelt sich hierbei um diejenigen Ulcera serpentia, deren Tiefen- 
ausdehnung die typische Flächenausdehnung auch unter der Optochin- 
therapie mehr oder weniger übertrifft. Grüter (Münch. med. Wochen- 
schrift 1917, S.’41ff) ist der Ansicht, daß diese mangelhafte Tiefen- 
wirkung des Optochins auf dessen eiweißfällende Eigenschaft zu be- 
ziehen ist. Als Beweis führt er an, daß Serum zu Optochin in 1—2 proz. 
Konzentration zugefügt, eine Fällung von Eiweiß hervorruft. 

Diese eiweißfällende Eigenschaft des Optochins ist nicht zu be- 
streiten: Sie ist bei Zusatz von 1—2 proz. Lösung zu Serum sogar sehr 
deutlich. Dürfen wir jedoch diesen Reagensglasversuch, so wie ihn 
Grüter ausführt, ohne weiteres auf die vorliegenden Verhältnisse 
übertragen? Hierbei ist unbedingt zu berücksichtigen, daß selbst wenn 
man Optochinlösungen von 1—2%, auf die Hornhaut aufträufelt, diese 
Konzentrationen infolge der sofortigen Verdünnung durch die Tränen- 
Tlüssigkeit weder in den oberflächlichen noch in den tieferen Schichten 
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der Hornhaut in Erscheinung treten können, da der langsame Verlauf 
der Diffusion für eine beträchtliche Abnahme der Chininkonzentration 
sorgt. Wir werden es infolgedessen mit einem sog. Einschleichen des 
Optochins zu tun haben. Wir wissen aus der physikalischen Chemie, 
.daß ‚eine und dieselbe Elektrolytmenge ganz verschiedenen Fällungs- 
wert hat, je nachdem, ob man sie auf einmal in ein bestimmtes Quantum 
Kolloidlösung hineingibt, oder langsam in kleinen Portionen. In letzte- 
rem Falle, wenn man den Elektrolyten einschleichen läßt, fällt er das 
Kolloid weniger oder nicht aus, das Kolloid akkommodiert sich an die 
Elektrolyt-Konzentrationssteigerung. Ähnliches wird für Kolloid- 
membranen gelten“ (Höber, Physikalische Chemie d. Zelle S. 466). 
Diese Akkommodation der Cornea, d. h. der Kolloidmembran an die 
Steigerung der Elektrolytkonzentration, d. h. der Optochinkonzentration 
konnte experimentell nachgewiesen werden. Zu diesem Zweck wurde 
aus einer größeren Anzahl fein zerkleinerter Ochsenhornhäute nach der 
Vorschrift Mörners (Zeitschr. f. phys. Chemie Bd. 18) ein Hornhaut- 
mucoid hergestellt. Während nun dieses Mucoid bei plötzlichem Zu- 
satz von Optochin (1%) sofort eine Opalescenz aufweist, gelingt es, 
den ursprünglichen Aggregatzustand bei allmählichem, d. h. tropfen- 
weisem Zusatz von Optochin sehr lange zu erhalten. Auch der zweite 
Eiweißbestandteil der Cornea, das Kollagen, verhält sich ähnlich: es ` 
~ tritt ebensowenig wie bei gewöhnlicher Gelatine bei allmählichem Zu- 
satz des Optochins Trübung auf. Hingegen gelingt es, durch Zusatz 
von Essigsäure eine dichte Auflockerung des Mucoids zu erzielen. 
Sehr deutlich ist der Unterschied zwischen der mucoidfällenden Wir- 
kung des Optochins uni der Essigsäure, wenn man zuerst Optochin 
und dann erst Essigsäure zuführt: zuerst Opalescenz, dann erst Aus- 
flockung. Auf Grund dieser Experimente und Überlegungen glaube 
ich sagen zu dürfen, daß die eiweißfällende Eigenschaft des Optochins 
in den angewandten Konzentrationen für die mangelne Tiefenwirkung 
nicht in dem Maß verantwortlich gemacht werden darf, wie es durch 
Grüter geschieht. | 
Um eine Tiefenwirkung in der Hornhaut zu entfalten, muß das 
Optochin, das ein Elektrolyt ist, (seine Diffusionsgeschwindigkeit in 
H,O kommt derjenigen des NaCl sehr nahe) in die Hornhaut eindringen. 
Dies geschieht selbstverständlich durch Diffusion. Wir haben es in- 
folgedessen mit der Diffusion eines Elektrolyten durch ein Kolloidmem- 
bran zu tun. Das Problem kompliziert sich jedoch noch dadurch, 
daß das Epithel und auch das Endothel der Cornea eine sog. Schutz- 
wirkung ausüben. 
Bei der Untersuchung der Diffusion durch die Hornhaut sowohl 
des Optochins wie auch des Zinc. sulf. bediente ich mich einer kleinen 
Apparatur, die folgendermaßen zusammengestellt war: Die Hornhaut 
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wurde zwischen die planparallel geschliffenen, also genau aufeinander 
passenden, 10 mm Radius betragenden Schnittflächen eines Glas- 
rohrs eingeklemmt. Die Rohre waren nach anfangs horizontalem Ver- 
lauf (ca. 3cm) rechtwinklig umgebogen. Das freie Ende betrug jeder- 
seits ca. 10 cm. Nur der mit der Cornea direkt in Berührung tretende 
Teil des horizontalen Schenkels der U-Röhre besaß einen Durchmesser 
von l cm. 2 cm hinter dieser Schnittfläche trat eine plötzliche Ver- 
jüngung ein. Auf diese Weise war es leicht, durch eine auf beiden Seiten 
angelegte, metallene Halskrause und drei mit Schrauben versehene 
Führungsstäben die Einklemmung der Hornhaut sicher und zuverlässig 
herzustellen. Es wurde nur eine solche Glassorte zu den Versuchen 
verwandt, die keine Fluorescenz aufwies. 

Die Hornhäute, an denen die zahlreichen Versuche angestellt wur- 
den, entstammten dem Ochsenauge. Die Augen wurden lebensfrisch 
aus dem Schlachthof bezogen und sofort verwandt. Die Hornhaut 
wurde durch eine Schere aus der Bulbushülle geschnitten, als Führung 
diente eine Linie, die ca. !/, cm konzentrisch zum Limbus verlief. 

Zwischen der Hornhaut des Ochsen und des Menschen bestehen, 
soweit es auf die hier zu untersuchenden Verhältnisse ankommt, Un- 
terschiede nur in den Dickenmaßen, während die chemisch-physikali- 
schen Eigenschaften der Cornea des Ochsen von denen der menschli- 
chen Hornhaut nicht verschieden sein dürften. Der Nachweis des 
Optochins gelang auf Grund der Fluorescenz des Optochins in 
schwefelsaurer Lösung. Zu diesem Zweck wurde die Lösung, die 
auf ihren Gehalt an Optochin geprüft werden sollte, mit 1 Tropfen 
H,SO, dil. versetzt. Sodann wurde dieselbe vor das Lichtfilter 
der sog. Lehmannschen Kammer gebracht. Dieselbe besteht aus 
einer das Ultraviolett spendenden Bogenlampe, einer das Licht 
sammelnden Quarzkonvexlinse und aus dem Lichtfilter, d. h. einer 
Quarzdoppelkuvette, deren eines Bassin mit 20%, CuSO,-Lösung 
und deren anderes Bassin mit einer 0,01 proz. Nitrosodimethylanilin- 
lösung angefüllt ist. Dieses Filter läßt nur ultraviolettes Licbt durch. 
Dabei ist die Entscheidung, ob in der Lösung Optochin vorhanden ist, 
relativ leicht zu treffen, da bei Fehlen des Optochins die Lösung dunkel 
bleibt. 

` Durch Reihenversuche konnte ich nun feststellen, daß das Optochin 
auf diese Weise bis zu einer Verdünnung von 1: 500000 nachgewiesen 
werden kann. Bei dieser Verdünnung ist die Fluorescenz eben noch 
wahrnehmbar. Dieser Grenzwert ist insofern recht günstig, als bei 
einer Verdünnung von 1: 500 000, 37° und 2 Stunden Einwirkungs- 
dauer nach Tugendreich und Russo die abtötende Wirkung auf 
Pneumokokken noch vorhanden ist, bei weiterer Verdünnung jedoch 
erlischt. 
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Da nun bei der ganzen Versuchsanordnung die Cornea längere Zeit 
mit physiologischer Kochsalzlösung in Berührung kommt, so gibt es 
zu untersuchen, ob nicht bereits schon geringe Mengen von Hornhaut- 
mucoid, das während der Versuchsdauer sich in H,O lösen kann, auch 
ohne Vorhandensein von Optochin eine Kiteresconz hervorruft. Zu 
diesem Zweck wurden zerkleinerte Ochsenhornhäute 24 Stunden lang 
unter Schütteln in physiologischer NaCl-Lösung extrahiert. Das Filtrat 
wurde auf Fluorescenz geprüft. Diese fehlte. 

Die eigentlichen Versuche zur Bestimmung der Diffusionsgeschwin- 
digkeit wurden in dem oben beschriebenen Apparat vorgenommen. 
- Als Lösung verwandte ich !/, proz. Optochinlösung (schwefelsaure), die 
vor jedem Versuch frisch bereitet werden mußte. Die ersten Versuche 
wurden mit der frisch aus dem Bulbus herausgeschnittenen, sonst voll- 
kommen intakten Hornhaut vorgenommen. 

Versuch 1. Epithelseite der Hornhaut gegen die Optochinlösung gerichtet. 
Endothel gegen physiologische Kochsalzlösung: 1 prom. Optochinlösung (starke 
Fluorescenz). 

115° Beginn der Diffusion. 

645 Fluorenscenz vorhanden. 

Diffusionsgeschwindigkeit durch die intakte Hornhaut ca. 7 Stunden. 

Versuch 2. Bedingungen wie oben. 

11° Beginn der Diffusion. 

730 Fluorescenz vorhanden. 

Diffusionsgeschwindigkeit ca. 6!/, Stunden. 

Versuch 3. Optochinlösung 1: 100,0. 

130 Beginn der Diffusion. 

73° Fluorescenz vorhanden. 

Diffusionsgeschwindigkeit 6 Stunden. 

Aus diesen Versuchen ist ersichtlich, daß die Diffusion des Opto- 
chins durch die intakte Hornhaut sowohl in l proz. wie auch in 1 Drow 
Lösung außerordentlich langsam erfolgt. 

Bei der Diffusion durch die Hornhaut muß ein wichtiger Faktor 
berücksichtigt werden: die sog. Schutzwirkung des Epithels und des 
Endothels. Durch zahlreiche Versuche verschiedener Autoren (s. die 
Zusammenstellung von Th. Leber in Graefe-Saemisch, II. Bd. 
2. Abt. Zirkulations- und Ernährungsverhältnisse des Auges) ist der 
Nachweis erbracht, daß bei einer großen Reihe chemischer Verbin- 
dungen, wie dem Atropin, Jodkalium, Methylenblau usw., zu denen 
auch das Optochin zuzurechnen ist, durch die totale oder partielle 
Entfernung des Epithels eine zum Teil sehr hochgradige Beschleunigung 
der Diffusion erzielt wird. In Anlehnung an die Leberschen Versuche, 
jedoch mit der nicht prinzipiellen Modifikation, die durch die oben be- 
schriebene Apparatur bedingt ist, konnte nachgewiesen werden, daß 
bei intakter Hornhaut und gegenseitiger Diffusion von Ferrichlorid 
und Ferrocyankali eine Diffusion des Ferrosalzes erst nach 12 Stunden 


284 M. Goldschmidt: 


durch Berlinerblaufärbung nachweisbar war, während sich bei Ent- 
fernung des Epithels sofort in dem Schenkel, in dem sich die Ferri- 
verbindung befand, eine Blaufärbung zeigte. Ähnliche Unterschiede 
bestehen ebenfalls bei der Diffusion von FeÜCl, gegen Rhodankali: bei 
intakter Hornhaut auch nach 8 Stunden auf der Eisenseite noch keine 
Rotfärbung, bei epithelloser Cornea nach kürzester Zeit PUR des 
Rhodans durch die Hornhaut. 

Wählt man als Lösung nicht die dreiwertige Form des Fisens, son- 
dern die zweiwertige, und zwar in der relativ beständigen Form des 
Ferroammoniumsulfats (Mohrsches Salz), dann macht man die inter- 
essante Beobachtung, daß das zweiwertige Eisen mit großer Leichtig- 
keit durch die Hornhaut diffundiert, während das dreiwertige Eisen 
auch nach sehr langer Zeit die Hornhaut nicht passiert, obwohl beide 
Fe-Verbindungen exquisit eiweißfällende Lösungen sind. Auch das 
verschiedene Verhalten des Ferrocyankalis und des Ferricyankalis, 
obwohl hier das Eisen nicht als Ion vorkommt, sind bemerkenswert. 
Diese Fragen sollen einer späteren Bearbeitung vorbehalten bleiben. 

Auf Grund dieser Erfahrungen wurde bei allen weiteren Versuchen 
die Hornhaut ohne Epithel und Endothel (auch das Endothel verzögert 
die Diffusion) verwandt. Die Frage nach der evtl. physikalischen Gleich- 
'wertigkeit der einzelnen Schichten der Hornhaut, abgesehen vom Epi- 
thel und Endothel, bedarf einer kurzen Erörterung. Hier ist zu be- 
merken, daß die Descemetsche Membran die Diffusionsgeschwindig- 
keit etwas verzögern dürfte (Leber l. e. 8. 387). Bei Versuchen an 
Hornhäuten ohne Epithel und Descemetsche Membran konnte noch 
eine geringfügige Beschleunigung der Diffusion festgestellt werden, 
die aber auch durch die Dickenabnahme der Hornhaut bedingt sein 
kann. Es handelt sich somit um eine Fehlergrenze, die besonders bei 
der vorliegenden Fragestellung vernachlässigt werden darf. 

Diffusionsgeschwindigkeit des Optochins durch die Hornhaut ohne 
Epithel und Endothel. 

Optochin 1/:%. 


l. Beginn der Diffusion 1”. “  Optochinnachweis positiv 15°. 
2. Beginn der Diffusion 2%. . __ _Optochinnachweis positiv 2%, 
3. Beginn der Diffusion 2%, ' Optochinnachweis positiv 315, 


Diese Versuche, die aus einer Reihe ähnlich verlaufender stammen, 
zeigen, daß die Diffusionsgeschwindigkeit durch die Hornhaut zwischen 
35 und 39 Minuten beträgt. 

Diese relativ langsame Diffusion des Optochins durch die Hornhaut 
könnte nun auch dadurch bedingt sein, daß das Optochin von der 
Hornhaut absorbiert wird, ein Vorgang, der natürlich für die thera- 
peutische Verwendung nur wünschenswert wäre. Es würde dann die 
langsame Diffusionsgeschwindigkeit des Optochins kein Beweis für die 
mangelhafte Tiefenwirkung sein. 
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Die Frage, ob die Hornhaut auch im quellenden Zustand das Opto- 
chin adsorbiert, wurde auf folgende Weise untersucht. Man stellt von 
einer Optochinlösung 1: 100 000 eine geometrische Verdünnungsreihe 
her, bestimmt die Grenzverdünnung, d. h. diejenige, bei der das Opto- 
chin gerade noch nachweisbar ist. Zu dieser, wie auch den übrigen Ver- 
dünnungen wird eine von Epithel und Endothel befreite Hornhaut zu- 
gegeben und nach 24 Stunden, nachdem starke Quellung eingetreten 
‘ist, geprüft, ob die Fluorescenz verschwunden ist. Das Resultat dieser 
Versuche ist aus der untenstehenden Tabelle zu ersehen. 

Stamm-Optochinlösung 1: 100 000 + 1 Tropfen H,SO,. 


Fluorescenz 











Rouen - Op beein rom | RO er m En mit Hornhaut 
E 5 a + | 4- 
1 0 BE c 7 0,3 + | 4- 
II... | 0,6 o4 o 4 z 
Vapa | 0,46 0,54 + + 
V... . | 0886 0,64 | 4 | =- 
VI....) 028 0,72 _ + 2 
VII... 0,22 0,78 — + | -+ 
VII... 0,17 0,83 = | — 
IX . ' 0,129 0,871 ` — | = 
x; | 0,1 09 o = l o 


Eine Adsorption von Optochin durch die Hornhaut, wodurch die 
langsame Diffusionsgeschwindigkeit erklärt werden könnte, ist somit 
ausgeschlossen. Es muß daher, da bei verdünnten Lösungen eine 
Optochinfällung des Hornhauteiweißes (siehe oben) nicht stattfindet, 
die langsame Diffusion bedingt sein 1. entweder durch die physikali- 
schen Eigenschaften des Optochins selbst, oder 2. durch die kolloid- 
chemische Natur der Cornea oder 3. durch beide Faktoren. Die An- 
schauung, daß sämtliche Elektrolyte in einer Gallerte ebenso rasch 
diffundierten, wie in reines Wasser, war bereits durch die Arbeiten von 
Bechhold und Ziegler, Kurt Meyer und Peter Nell wiederlegt 
(Bechhold, Colloide in der Biologie und Medizin 1912, S. 48). Sie er- 
fahren vielmehr eine Verzögerung, die von einer Reihe von Faktoren ab- 
hängig ist. Otto von Fürth (Biochem. Zeitschr. 90, 265 und 92, 139) 
hat in neuester Zeit diese Beziehungen einer eingehenden Untersuchung 
unterworfen. Er hat, da für eine große Anzahl von Elektrolyten die 
Nernstschen Diffusionsgesetze an Gallerten keine Anwendung finden 
können, für die Diffusionsgeschwindigkeit in. Gallerten durch Auf- 
stellung des Invasionsfaktors eine Vergleichsmöglichkeit geschaffen. 
Er definiert diesen Faktor ‚als Verhältnis der Diffusionswege, die ein 
Elektrolyt einerseits, eine Kochsalzlösung andererseits bei gleicher 
molekularer Konzentration und gleicher Temperatur innerhalb eines 
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gleichen Zeitabschnittes beim Hineindiffundieren in ein und dieselbe 
l dqNacl 


Gallerte zurücklegen“. I= =’ 


Dieser Faktor beträgt u.a. für: 
NaCl = 1 

KJ = 1,08 

ZnSO, 

7 H,O 


Er wurde von mir für eine wässerige Lösung von schwefelsaurem Opto- ` 
chin bestimmt. 


— 0,75 


Ein Reagensröhrchen wurde bis zu ?/ Höhe mit einer 10 proz. Gelatinelösung 
beschickt, die in dem Röhrchen erstarrte. Die Gelatine in dem Röhrchen war neu- 
tral (auf Lackmus). Die Temperatur betrug 18°. Die Diffusion des schwefelsauren 
Optochins (!/,, normal) betrug in 24 Stunden 15 mm, für !/,,n-Kochsalz = 18 mm. 
Der Invasionsfaktor für das Optochin war also I (Optochin) = 0,78. Da der Neu- 
tralisationspunkt der Gelatine mit Lackmus geprüft wurde, so können wir annehmen, 
daß'die Diffusion des Optochins in einem Medium erfolgte, das den biologischen Be- 
dingungen sich nähert. Im vorliegenden Versuch betrug nämlich die H +t Konzen- 
tration ca. 1077, stellt also einen Wert dar, der der H + -Ionenkonzentration im Blut 
und in den Geweben sehr nahe kommen dürfte. Einen höheren Invasionsfaktor 
erhielt ich jedoch, wenn ich das Optochin in durch H,SO, schwach angesäuerte Ge- 
latine hineindiffundieren ließ, während der Invasionsfaktor bei alkalischer Reak- 
tion der Gelatine = 0 wurde (Ausfällung des Optochins bei alkalischer Reaktion). 

Wir sehen also, daß die relativ langsame Diffusion des Optochins 
in neutraler Lösung durch die Bestimmung des Invasionsfaktors einen 
mathematischen Ausdruck erhält. Es ist jedoch zu erwähnen, daß die 
Diffusion des Optochinum hydrochloricum sich etwas anders verhalten 
dürfte, wie die des schwefelsauren Optochins. Mit ersterem konnte je- 
doch die Untersuchung nicht durchgeführt werden, da das Opt. hydro- 
chlor. viel weniger intensiv fluoresciert. Die Ursache für den niedrigen 
Invasionsfaktor kann — ich folge hierbei den Ausführungen Otto von 
Fürths (l.c.S.152ff.) — in einer eventuellen Polymerisation der ver- 
dünnten Lösung des Optochins liegen. Vielleicht ist auch die Abnahme 
der Wirksamkeit verdünnter Optochinlösung auf diese Änderungen 
zurückzuführen. Auch auf eine Abhängigkeit des Diffusionsvermögens 
von den Dimensionen der diffundierenden Teilchen (s. Einstein- 
Stokes Ableitung des Diffusionskoeffizienten aus der Beziehung des 
molekularen Radius der gelösten Stoffe zu dem Radius der Moleküle 
des Lösungsmittels) mag hingewiesen werden. Es muß jedoch erwähnt 
werden, daß die Einsteinschen Deduktionen für Kolloide gelten, 
während das Optochin bei der Untersuchung am Ultramikroskop sich 
als optisch leer erweist. 

Eine weitere Komplikation des Problems entsteht dadurch, daß 
man die Eigenschaften der Membran, i. e. der Corneasubstanz mit in 
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Betracht ziehen muß. Bei der Besprechung dieses Problems kann es sich 
hier ebenfalls um einen Hinweis auf die interessanten Arbeiten Girards 
und Bethes handeln. Girard (Girard Compt. rend. de l’acad. des 
sciences 146, 927, 1908; 148, 1047 u. 1186, 1909; 150, 1446, 1910 
und Journ, de physiol. et pathol gen. 12, 471, 1910) zeigte, daß die 
Diffusionsgeschwindigkeit eines Elektrolyten durch eine Membran 
(Gelatine, Schweinsblase) durch Zusatz von Alkali oder Säure weit- 
gehend sowohl im beschleunigenden wie im verzögernden Sinn be- 
einflußt wird. Er führt diese Beschleunigung resp. Verzögerung auf 
die Membranelektrisierung zurück, d.h. darauf, ob die durch die ver- 
schiedene Wanderungsgeschwindigkeit der Ionen bedingte elektromoto- 
rische Kraft mit der durch Membranelektrisierung entstandenen 
Potentialdifferenz gleiche oder entgegengesetzte Richtung besitzt. 
Wahrscheinlich ist die beträchtliche Zunahme der Diffusionsgeschwindig- 
keit bei Optochin, das angesäuert wurde, auf derartige Verhältnisse 
zu beziehen. Auch die Bethesche Theorie der Membranpolarisation 
(Münch. med. Wochenschr. 1911, S. 168) muß hier erwähnt werden. 
Man kann sich diese Membranpolarisation nach Höber (l. c. S. 469) 
folgendermaßen vorstellen. Die Gallerte resp. tierische Membran hat 
die Eigenschaften eines Systems von Capillaren. Die Wände dieser 
Capillaren werden durch Adsorption (in Gegenwart z. B. von Na,SO,) 
negativ geladen, es bilden sich elektrische Doppelschichten. Ein durch 
' die Gallerte hindurchgeschickter elektrischer Strom bewirkt nun durch 
Mitnahme der inneren positiven Lage der Doppelschicht, daß sich 
kathodenwärts freie positive Ladungen, auf der Anodenseite frei nega- 
tive Ladungen anhäufen. Dieses so entstandene Potentialgefälle führt 
zu einem Polarisationsstrom. Hierbei sollen besonders die beweglichen 
zur Verfügung stehenden Ionen (Ht und OHT) in Betracht kommen. 
Die H-Ionen des Wassers werden sich auf der Anodenseite, die OH- 
Ionen auf der Kathodenseite anhäufen. Ob man sich der Auffassung 
Girards oder Bethes anschließen will, man wird immer auf den 
Satz Höbers zurückkommen (l. c. S. 310), daß durch die Produktion 
kleinster Mengen von H* und OH- und die dadurch hervorgerufenen 
Änderungen der elektrostatischen Eigenschaften der Membran die 
Permeabilität im Organismus entweder erheblich gesteigert oder er- 
heblich herabgesetzt wird.“ 

Diese Überlegungen bildeten den Anlaß, durch Verwendung des 
elektrischen Stroms die Diffusionsgeschwindigkeit des Optochins zu 
steigern. Leduc (Zwanglose Abhandlungen a. d. Gebiet der Elektro- 
chemie und Radiologie und verwandter Disziplinen der med. Elektro- 
technik, Heft 3, Leipzig 1905) hat im Jahre 1905 auf älteren therapeuti- 
schen Versuchen anderer Autoren fußend, eine Theorie der Wirkungs- 
art des konstanten elektrischen Stroms im tierischen Körper geschaffen, 
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die ihren Schwerpunkt in die Beeinflussung der Ionenwanderung durch 
den konstanten Strom verlegt, was ja auch durch die Nomenklatur 
Iontophorese zum Ausdruck kommt. Das Verhalten der Membran 
unter dem Einfluß des konstanten elektrischen Stroms spielt bei Leduc 
eine nur untergeordnete Rolle. Hingegen hat Koller (Münch. med. 
Wochenschr. 1911, S. 44ff.) im pharmakologischen Institut der Uni- 
versität Zürich das Verhalten der tierischen Membran, hier der Haut, 
unter dem Einfluß des konstanten elektrischen Stroms untersucht. 
Er konnte nachweisen, daß aus einer Cyankalisilberlösung das Silberion 
in die Haut, ohne daß eine Nekrose eingetreten wäre, hineinwandert 
(Strom 1 Mill.-Amp. 15 Min.). Von Wirtz (Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
2, 1908) wurde die Zink-Iontophorese in die Augenheilkunde einge- 
führt. Zuletzt hat Schnyder in einer größeren Arbeit die günstigen 
Erfahrungen, die er mit der Zink-Iontophorese machen konnte, zu- 
sammengestellt (Klin. Monatsbl. 1920). Eine Iontophorese mit dem 
Optochin. hydrochloric. lehnt Sch n yder ab, daer anscheinend die eiweiß- 
fällende Eigenschaft des Optochins mehr wie diejenige des Zinks fürchtet. 

Bei der experimentellen Untersuchung der Optochin-Iontophorese 
wurde die gleiche Apparatur wie bei den Diffusionsversuchen verwandt. 
In die offenen Schenkel des U-Rohres wurde je eine Platinelektrode 
eingeführt; der gegenseitige Abstand der Elektroden betrug 28 mm, 
der Querschnitt 3,14qmm. Die Anodenseite wurde mit dem Optochin, die ' 
Kathodenseite mit durch einen Tropfen H,SO, angesäuerter physiolo- 
gischer Kochsalzlösung beschickt. Es sei hier bemerkt, daß das Opto- 
chin. hydrochlor. weitgehend dissoziiert ist, und zwar in den positiv 
geladenen Optochinrest = Opt* und den negativ geladenen Chlor- 
rest = Cl”. Die Stromstärke betrug meist 2 Mill.- Amp. Die Ochsenhorn- 
haut war frei von Epithel und Endothel. Aus den zahlreichen vorgenom- 
menen Versuchen mögen einige Versuchsprotokolle angeführt werden. 


Versuch 1. 
Fluoreszenz 
Einfüllung des Optochins . . 2% 
Beginn der Iontophorese . . 2% bis 2°0° schwach positiv 
Einfache Diffusion. . . . . 250 bis 255 | 
Iontophoree . ...... 25 bis 3° positiv 
Diffusion . . .. 2.2... 33 bis 37 
Iontophorese . ...... 37? bis 31” stark positiv. 
Versuch 2. 
Einfüllung. . ....... 1247 
Iontophorese . . ..... 12475 bis 12505 schwach positiv 
Diffusion ... 2.2.2.2... 12505 his 1258 
Iontophorese .. ..... 1258 bis 1! positiv. 


Es ist also ersichtlich, daß mit Hilfe des konstanten elektrischen 
Stromes das Optochin die Hornhaut (ohne Epithel und Endothel) in 
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einer Konzentration von ca. 1:500 000 in einer Zeit durchwandert, 
die höchstens 3 Minuten beträgt, bei Verwendung einer Stromstärke 
und einer Zeitdauer, die kaum irreversible Veränderungen setzen 
dürfte (Krückmann, Zeitschrift f. Augenheilk. 11. 1904). 

Bei weiteren Untersuchungen wurde der Iontophorese der bakterio- 
logische Versuch angeschlossen. Zu den in bestimmten Zeiten dem 
U-Rohr entnommenen Lösungen unbekannter Konzentration wurden 
je 2 Tropfen einer virulenten Pneumokokken-Ascites-Bouillonkultur 
hinzugefügt, durchschüttelt und 2 Stunden im Brutofen (37°) be- 
lassen (Tugendreich und Russo, Über die Wirkung von China- 
alkaloiden auf Pneumokokkenkulturen, Zeitschr. f. Immunitätsfor- 
schung 1913). Wir wissen aus den Arbeiten dieser Autoren, daß bei 
einer Einwirkungsdauer des Optochins von 2 Minuten bei 37° in einer 
Verdünnung oberhalb 1: 512 000 eine bakterielle Wirkung auf Pneumo- 
kokken nicht erzielt wird. Die so im Brutofen 2 Stunden belassenen 
Bakterienaufschwemmungen wurden für den Mäuse-Tierversuch ver- 
wandt. Je 0,5 ccm wurden intraperitonal eingespritzt. Sämtliche 
Tiere, die zugrunde gingen, wurden einer bakteriologischen Unter- 
suchung unterzogen. Durch ein Ausstrichpräparat aus dem Herzblut 
wurde nachgewiesen, ob das Versuchstier an der bakteriellen Infektion 
oder der Optochinintoxikation zugrunde gegangen war. Eine Ansäue- 
rung der Lösungen mit H,SO, unterblieb selbstverständlich. Zu den 
nicht zum . bakteriellen Versuch verwandten Restlösungen wurde 
H,SO, zugesetzt und die Fluorescenz geprüft. 

Iontophorese 2 Mill.-Amp. 


Cornea vom Ochsen ohne Epithel ai Endothel. 
Optochin. hydrochlor. 1%, 























Dauer 1. Tag 2. Tagl3. Tag Flu- 
der Probe |Zusatz| Maus Bemerkungen 
Iontoph. nach der Injekt. Oronc. 
| Pneu! nn | 
1a Min. Nr. 1.|2Tr.|Nr. I.| lebt |lebt| lebt pos. 











Maa bie „ Il'ikrank| , | tot |Opt.-Vergift.| „ |sehr kleines Tier 
I 33. ss LER 35 „ III; lebt | „ |lebt z 
1 ?9 39 IV. $?» 1 99 IV. 29 29 | 39 29 
2 a ls VLI p op Vi tot | —) Pneu + | „ 
6 ” „ X. »9 | 33 VI.) 99 ee = ) Ar | ” 


Kontrollversuch: Zwei Tropfen der gleichen Stammkultur in 1!/, ccm physiolo- 
gischer Kochsalzlösung 2 Stunden im Thermostaten: davon je 0,5 ccm einer Maus 
intraperitoneal. Mäuse nach 24 Stunden tot. Bakterielle Untersuchung: Pneumo- 
kokken positiv. 

Wir sehen aus dem vorliegenden Versuch, daß das Optochin nach 
einer Iontophorese von !/, Min. Dauer die Hornhaut, in einer solchen 
Konzentration durchwandert, daß die Pneumokokken in vitro abgetötet 
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werden. Bei Maus Nr. II (sehr geringes Gewicht) tritt sogar eine Opto- 
chinvergiftung ein. Man sollte annehmen, daß die bactericide Wirkung 
der durch Iontophorese erzielten verschiedenen Optochinkonzentrationen 
mit Zunahme der Dauer der Iontophsrese ebenfalls zunimmt. Aber 
gerade das Gegenteil tritt ein: Maus V und VI gehen an einer Pneumo- 
kokkensepsis zugrunde. Diese überraschende Abnahme der bacteri- 
ciden Wirkung ist auf folgende Weise zu erklären: Bei der Elektrolyse 
in NaCl-Lösung entsteht an der Kathode NaOH, mit anderen Worten 
alkalische Reaktion. Auf unsere Versuchsanordnung angewandt, er- 
gibt sich, daß bei der Iontophorese auf der Kathodenseite durch die 
Zunahme der OH-Ionen. die Löslichkeit des Optochins vermindert wird. 
Es tritt dadurch eine Abnahme der Konzentration ein. Bei stärkeren 
Strömen, d.h. bei vermehrter OH-Entwicklung, sieht man mit bloßem 
Auge, wie das Optochin ausgeschieden wird. Es soll hier aber hervor- 
gehoben werden, daß bei der therapeutischen Anwendung der Opto- 
chin-Iontophorese diese ausfällende Wirkung des elektrischen Stroms 
natürlich kaum in Betracht kommen dürfte, da die Kathode als 
indifferente Elektrode benutzt wird. Es ist bei der therapeutischen 
Verwendung sogar sicher, daß die bactericide Optochinkonzentration 
infolge der geingeren Dicke der menschlichen Hornhaut früher als im 
Versuch errreicht wird. 

Der Einfluß der Stromstärke auf die Diffusionsgeschwindigkeit 
des Optochins konnte im folgenden Versuch festgestellt werden. 

Cornea: vom Ochsen ohne Epithel und Endothel. 

Lösung: Optochin 1% auf der Anodenseite, NaCl (phys.) auf der 
Kathodenseite. 

Auf je 1,5 cem Flüssigkeit der Kathodenseite je 2 Tropfen einer 
24stündigen Pneumokokkenkultur. 

Stromstärke 1 Mill.-Amp. 


























a 3:8; 22: a Beobachtungsdauer Todes- Flu- 
Tontoph. 1. Tag | 2. Tag 3. Tag4.Tag| Ursache | orescenz 
1/, Min. |Nr. I. Pneum. 2 Tr. Nr. L|krank| tot | — | — |Pneum. +| negativ 
o ye ia © P Sn „II. „ Ikrankltot) — | „ + ? 
3, „ !„IM = | ,„, IIL| lebt | tot | — a "E 
L „ IV. is Ve. >55 lebt [lebt|lebti „ —., positiv 
2 29 „ VI. 23 | „ -l 39 „ „ 29 | „ FT, „ 
6 9 „ IX. > | ” T tot = | ml | ” + 99 
15 4.15, XL 5 N ee es 


Kontrolle: Zwei Tropfen der gleichen Kultur zu 1!/, com NaCl-Lösung, davon 
je 0,5 ccm Mäusen intraperitoneal. Mäuse nach 24 Stunden tot. 'Pneumokokken 
im Herzblut. 

Wir sehen, daB die Minderung der Stromstärke von 2 auf 1 Mill.-Amp. 
einen bedeutenden Einfluß auf die bactericide Wirkung der durch 
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Iontophorese gewonnenen Konzentration hat. Während bei 2 Mill.-Amp. 
gerade die ersten Tiere vor der Pneumokokkensepsis bewahrt werden, 
gehen bei der 1 Mill.-Amp.-Iontophorese die ersten 3 Tiere an der Sepsis zu- 
grunde. Hingegen bleiben die Tiere IV und VI am Leben, also bei einer 
Iontophoresendauer, bei welcher der 2 Mill.-Amp.-Strom bereits eine Aus- 
fällung des Optochins auf der Kathodenseite bewirkt. Diese ausfällende 
Wirkung ist aber auch bei 1 Mill.-Amp.-Strom bei einer Dauer von 
6 Minuten ab deutlich im Versuch nachweisbar: die Mäuse gehen 
wieder an der Sepsis zugrunde. 

Als Ergebnis der Änderung der Stromstärke sehen wir also keine 
Artveränderung in der Wirkung, sondern nur eine Verschiebung des 
ganzen Vorgangs, die natürlich bei der praktischen Anwendung weit- 
gehend berücksichtigt werden muß. 

Um die Überlegenheit der Iontophorese gegenüber der einfachen 
Diffusion bezüglich der bactericiden Wirkung zu untersuchen, wurde 
ein einfacher Optochindiffusionsversuch, wie er weiter oben beschrie- 
ben ist, angesetzt. Die Diffusionsflüssigkeit wurde ebenfalls mit Pneu- 
mokokkenkultur versetzt (zu 1,5 ccm 2 Tropfen der in den obigen Ver- 
suchen verwandten Kultur) und davon wurden je 0,5 ccm intraper!- 
toneal injiziert. 

Cornea vom Ochsen ohne Epithel und Endothel, Optochin 1%, gegen physiolo- 


gische Kochsalzlösung. 
Fortlaufende Diffusion. 

























ae robs Ausata | Maus Tei S PT Tag a Be 
12.5 Min. |Nr. I. |2 Tr. Pneum./Nr. T.| tot 

25.5 ” 2 II. | ” | „ II. „ ga — | 0 

50 „ . IV. s | s9 VI. =a ! O 

62 ya » . Vv. 5 ', HI. lebt lebt | lebt lebt ? 
92 ” o» VII.. ' | „ IV. » N positiv 


Eine längere Dauer der Diffusionsversuche schien nicht ratsam, 
da durch bedeutende Quellung. der Hornhaut die weiteren Resultate 
beeinflußt werden dürften. Der bakteriologische Nachweis der Diffu- 
sionsgeschwindigkeit stimmt sehr gut mit dem physikalisch gelieferten 
überein. Auf alle Fälle ist auch hier wieder der Unterschied der Diffu- 
sion gegenüber der Iontophorese außerordentlich groß. 

Die Analyse dieses komplexen Vorganges, den wir vorläufig eben- 
falls als Iontophorese bezeichnen wollen, ohne uns jedoch mit den theo- 
retischen Anschauungen Leducs, Frankenhäusers, Wirtz’ und 
anderen zu identifizieren, steht noch aus, ist aber bereits in Angriff 
genommen. Es war jedoch möglich, eine Teilfrage bereits jetzt schon 
zu untersuchen. In der monographischen Darstellung Tappeiners 
über die photodynamische Wirkung der fluoreszierenden Körper (Er- 
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gebn. d. Physiologie 1908) findet sich die interessante Fußnote, daß 
die sog. Iontophorese nicht in einer rascheren Überführung der Ionen 
bestände, sondern daß der konstante elektrische Strom die Membran, 
in unserem Fall die Hornhautoberfläche, für die Diffusion vorbereite. 
Es gelang nämlich, Fluorescin mit annähernd der gleichen Geschwindig- 
keit durch die Haut dem Körper einzuverleiben, einmal direkt durch 
die Iontophorese, das andere Mal durch primäre Elektrolyse der Haut 
und nachträglichen Zusatz von Fluorescin. 

Ein ähnlicher Versuch wurde sinngemäß mit ÖOptochin durchge- 
führt. Bei der üblichen Anordnung wurde ein konstanter Strom von 
2 Mill.-Amp. 2 Minuten lang teils mit Verwendung von Platinelektroden, 
teils von unpolarisierbaren Elektroden (um die polaren sekundären Wir- 
kungen auszuschalten) durch die Hornhaut (ohne Epithel und Endothel) 
geschickt. Sodann erst wurde das Optochin zugesetzt. Die Diffusions- 
geschwindigkeit war in keiner Weise durch die vorherige elektrolytische 
Behandlung der Membran verändert. 


Diffusion des Zinksulfats. 

Zum Verständnis der Diffusionsgeschwindigkeit des ZnSO, durch 
die Hornhaut ist es notwendig, die Ergebnisse zu erwähnen, die Otto 
von Fürth und Bubenowvic (l. c.) erhalten haben, zumal die Unter- 
suchungen nicht an einer tierischen Membran, sondern an Gelatine, 
Agar usw., also unter übersichtlicheren Versuchsbedingungen durch- 
geführt wurden. Nach diesen Autoren, gestützt auf die Arbeiten von 
H. C. Jones, gehört das ZnSO, -7 H,O zu denjenigen Verbindungen, 
die in verdünnten Lösungen stark polymerisiert sind. Der Invasionsfaktor 
bei der Diffusion in Gallerten wird von v. Fürth für das ZnSO, zu 0,74 
festgestellt, während er für KJ 1,08 und für HC1 1,25 beträgt. Das ZnSO, 
gehört von den zahlreichen bisher untersuchten anorganischen und orga- 
nischen Verbindungen zu denjenigen, die den kleinsten Invasionsfaktor 
besitzen. Einen geringeren Invasionsfaktor haben nur noch (NH,),SO, 
und MgSO, 7 H,O, die beide einen Invasionsfaktor von 0,67 besitzen, 
während der sog. theoretische Invasionsfaktor, der erhalten wird, 
wenn der Diffusionsvorgang ausschließlich von der Ionengeschwindig- 
keit abhängig ist, für das ZnSO, und MgSO, 1,05, für das (NH,),SO, 





1,27 betragen würde (Nernstscher Diffusionsfaktor r , dividiert 


durch den Nernstschen Faktor des NaCl). Die Hauptursache für den 
niedrigen Invasionsfaktor ist der Säurerest dieser Verbindungen, das 
SO,", da z.B. der I.-F. des ZnCl, : 3 H,O wegen seiner starken Hydra- 
tation einen ].-F. von 0,99 besitzt. Aus diesen Gründen dürfte es sich 
empfehlen, auch einmal das ZnCl, in starken Verdünnungen zu Diffu- 
sionsversuchen zu verwenden. 
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Auch das Molekularvolumen des ZnSO, -7 H,O, bezogen auf das- 
jenige des Kochsalzes, wenn man sich das Molekül als Kugel vorstellt 
(Einstein), gibt einen ungefähren Begriff von der relativen Größe des 
ZnSO,-Moleküls und damit seine geringe Eignung in Gallerten oder 
tierischen Membranen zu diffundieren. Berechnet man die reziproken 
Werte des Diffusionskoeffizienten, so kann deren dritte Potenz eine Maß- 
zahl für die Molekulargröße ergeben (v. Fürth l. c.). Darnach würde die 
Molekulargröße des ZnSO, infolge seiner Polymerisation die 9fache, die- 
jenige des 1.-K. die 0,39fache von derjenigen des NaCl-Moleküls betragen. 
Man ersieht aus diesen Angaben, daß gerade das ZnSO, für die Diffusion 
und für die Iontophorese, soweit die letztere nur auf die Ionenüberfüh- 
rung zu beziehen ist, nicht besonders geeignet sein dürfte. Außerdem 
ist in jeder Zinksulfatlösung ein ansehnlicher Betrag von hydrolytisch 
entstandenem, kolloidalem Zinkhydroxyd enthalten (siehe weiter 
unten). Ä 

Die Versuche zum Nachweis der Diffusionsgeschwindigkeit des 
Zinksulfats durch die Hornhaut wurden in der gleichen Weise wie die 
Optochindiffusionsversuche durchgeführt. Es kann somit auf die 
früheren Angaben verwiesen werden. Hinsichtlich des Zinknachweises 
sind jedoch nähere Ausführungen nötig. Da es sich darum handelt, 
möglichst kleine Mengen von Zink nachzuweisen, wurde das mikro- 
chemische Verfahren von Neumann angewandt (W. Neumann, 
Zeitschr. f. Elektrochemie XIII, 751. 1907). Das Prinzip dieser mikro- 
chemischen Reaktion besteht in der elektrolytischen Ausfällung des 
Zinks auf einer Kupferkathode aus einer Alkalizinkatlösung. Mit Hilfe 
dieser Methode gelingt es, Zink in 1/iọccm einer 1:40 000 molaren 
Lösung i. e. 0,16 Millionstel Gramnı Zink nachzuweisen. In ein kleines 
Wägegläschen mit doppelt durchbohrtem Kork (Abstand der Bohr- 
löcher war immer der gleiche) wurden die beiden Elektroden durchge- 
führt. Die eine Elektrode, die Anode, war aus Platin‘ und derart 
in ein Glasröhrchen eingeschmolzen, daß ein kleiner, in allen Versuchen 
. konstanter Teil mit der zu untersuchenden Flüssigkeit in Berührung kam. 
Der Durchmesser des Platindrahtes betrug 1/, mm. Die andere Elek- 
trode, die ebenfalls durch ein Glasröhrchen geführt wurde, besaß einen 
Durchmesser von !/, „mm und bestand aus blankem Kupferdraht. Während 
nun bei den Optochinversuchen die Diffusion gegen physiologische 
Kochsalzlösung erfolgte, mußte hier die Diffusion gegen destilliertes 
Wasser durchgeführt werden, da vorhandenes Cl die Ausscheidung des 
Zn stört. Es treten dadurch natürlich Quellungen in der Hornhaut 
auf (die bei länger dauernden Versuchen niit NaCl-Lösung übrigens auch 
nicht ausbleiben), die jedoch kaum diffusionshemmend wirken können. 
Vor der Stromdurchleitung wird in die Elektrolysierzelle außer der 
auf Zn zu untersuchenden Flüssigkeit noch eine konstante Menge 
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1/o KOH hinzugefügt. Ist Zink in der Lösung vorhanden, so entsteht 
je nach der vorhandenen Menge in kürzerer oder längerer Zeit ein 
weißer Überzug auf der Kupferelektrode, der unter dem Mikroskop, 
evtl. auch schon makroskopisch, deutlich zu erkennen ist. Da nach der 
Angabe Neumanns bei stark verdünnten Lösungen erst nach ca. 
3 Stunden Elektrolyse ein positiver Ausfall des Zinknachweises erfolgt, 
wurde bei allen Versuchen erst dann ein Fehlen von Zink in der Lösung 
angenommen, wenn auch nach 3 Stunden die Kupferelektrode unver- 
ändert blieb. Durch geeignete Schaltung kann man zu gleicher Zeit 
mehrere Versuche nebeneinander vornehmen. 

Diffusion des ZnSO, » 7H,O durch die Hornhaut. 

Cornea vom Ochsen ohne Epithel und Endothel 

ZnSO, '/,%- 


Zn-Nachweis nach Neumann. 
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Es bedarf also einer Zeit von minimal 28 Minuten bis maximal 
44 Minuten, um auf der durch die Hornhaut getrennten Seite des”U- 
Rohrs das Zink in einer molaren Konzentration nachzuweisen, die */40000 
oder höher wie 1/0009 ist. 

Es ist natürlich nicht erlaubt, unter nur physikalischen Gesichts- 
punkten die: Diffusionsgeschwindigkeit des Optochins mit derjenigen 
des Zinks zu vergleichen. Einmal wurde der positive Nachweis bei 
einer Konzentration von !/,o000 mol. erbracht (ZnSO,), im anderen Fall 
(Optochin) bei einer Verdünnung von 1/50000; d. h. es wurden absolute . 
Mengen von 0,16 Millionstel Zink mit 17 Millionstel Optochin verglichen. 
Berücksichtigt man jedoch die biologischen Verhältnisse, d. h. die bac- 
tericide Wirkung auf Pneumokokken, so wird in ungefähr der gleichen 
Zeit so viel von Optochin durch die Cornea diffundieren, daß eine Ein- 
wirkung auf die Pneumokokken zu konstatieren ist, während es bei der 
unspezifischen Einstellung des Zinks auf Pneumokokken ausgeschlossen 
ist, daß die in der gleichen Zeit durch Diffusion erzielte Konzentration 
eine bactericide Wirkung ausübt, da diese Konzentration von 1/19000 
molar keine eiweißfällenden Eigenschaften besitzt. 

- Wie verhält sich nun die Durchdringungsgeschwindigkeit des ZnSO, 
unter dem Einfluß des konstanten elektrischen Stromes? Bei gleicher Ver- 
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suchsanordnung wie bei der Optochin- Tontopnorene wurden die folgen- 
den Versuche durchgeführt. i 
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Wir sehen an den drei angeführten Versuchsreihen — die übrigen sind 
ähnlich verlaufen —, daß die Diffusionsgeschwindigkeit unter dem Ein- 
fluß des konstanten elektrischen Stromes zwischen minimal 14—18 
und maximal 18—22 schwankt, auf die Hornhaut als Wegeinheit be- 
zogen. Die Durchwanderungsgeschwindigkeit des Zinks bei der Ionto- 
phorese verhält sich zur Wanderungsgeschwindigkeit bei der Diffusion 
wie 14: 28, wenn die Minimalzeiten verglichen werden, d. h. unter dem 
Einfluß des elektrischen Stroms wird die Diffusionsgeschwindigkeit 
des Zinks verdoppelt. 

Viel günstiger liegen die Verhältnisse für das Optochin. Hier ist 
das Verhältnis der Diffusionsgeschwindigkeit zur Iontophoresen- 

1 1 

435 14’ 

schwindigkeit, die der einfachen Diffusion 140 mal überlegen ist. Nun 
kommt bei der Optochin-Iontophorese eine stark beschleunigende 
Wirkung dadurch zustande, daß bei diesem Vorgang infolge der Hydro- 
lyse des Wassers eine Anreicherung von H*-Ionen auf der Anodenseite 
der elektrischen Zelle entsteht. Wir wissen, daß diese Ansäuerung 
auch den Invasionsfaktor erhöht hatte (siehe oben). Andererseits ist 
es bekannt, daß verdünnte Zinklösungen, wie oben angeführt wurde, 
stark polymerisiert und hydrolisiert sind. Wir werden infolgedessen in 
verdünnten Lösungen außer den Zn*-SO,-Ionen noch Zinkhydroxyd in 
mehr oder weniger großen Mengen vorfinden, z. B. je nach dem Alter 
der Lösung und je nachdem, ob die Lösung vorher gekocht wurde. 
Nun ist außerdem zu berücksichtigen, daß das von vornherein in der 
Lösung sich befindende kolloide Zn(OH), positiv geladen ist, sich also 
bei der Einschaltung des elektrischen Stromes in der Stromrichtung 
fortbewegt, d. h. in die Hornhaut wandert. Man braucht nun die Horn- 
haut nur als Ultrafilter anzusehen, um zu erklären, daß das Zinkhydroxyd 
in der Membran zurückgehalten wird und relativ nur langsam durch- 
wandern kann. Man kann also sagen, daß durch die physikalische Be- 
- schaffenheit des Zinc. sulf. eine Art Bremsung eintritt, wodurch die 
Iontophoresengeschwindigkeit keinen höheren Grad annehmen kann, 


geschwindigkeit: d.h. die Iontophorese erfolgt in einer 
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Beim Optochin hingegen scheinen diese verzögernden Faktoren in 
“ Fortfall zu kommen, wodurch die durch den elektrischen Strom bewirkte 
Beschleunigung der Diffusion in Erscheinung treten kann. 

Können die experimentellen Ergebnisse, die sämtlich an der Horn- 
haut des Ochsen gewonnen wurden, ohne weiteres auf die Verhältnisse 
der menschlichen Cornea übertragen werden? Der histologische und 
chemisch-physikalische Aufbau der Ochsen- und Menschencornea sind 
kaum voneinander verschieden. Hingegen besteht in den Dickenver- 
hältnissen ein wesentlicher Unterschied: die Ochsenhornhaut ist dicker 
als die menschliche Hornhaut. Wir können also die vorliegenden 
Diffusionsgeschwindigkeiten ohne weiteres auf die Verhältnisse bei der 
menschlichen Cornea beziehen, müssen die Geschwindigkeiten jedoch 
mit einem konstanten Faktor multiplizieren, der der Abnahme der 
Diffusionsdauer infolge der Dickenabnahme Rechnung trägt. 

Wie ist aber die Beziehung der erhaltenen Diffusionsgeschwindig- 
keiten zu den Verhältnissen in vivo? Hier kommt in Betracht, daß 
wir bei ulcerativen Hornhautprozessen von einer Einwirkung auf die 
Descemetsche Membran absehen können, während bei den experimen- 
tellen Untersuchungen wegen der notwendigen ‚Konstanz der Ver- 
suchsbedingungen die Descemet in den Diffusionsweg einbezogen wer- 
den mußte. Die beim Menschen in vivo sich vorfindenden Verhältnisse 
sind infolgedessen für die Diffusionsgeschwindigkeiten noch günstiger 
wie im Experiment, sowohl was das Optochin, wie auch was das Zinc. sulf. 
betrifft. 

Seit 1918 wurde die Optochin-Iontophorese bei der Behandlung des 
Pneumokokkenulcus angewandt, in letzter Zeit unter Zugrundelegung 
der experimentellen Ergebnisse bezüglich Zeit und Konzentration. 
Ein Teil der mit tiefer Infiltration einhergehenden Ulcera serpentia 
wurde auf diese Weise in günstiger Weise beeinflußt. Über die ge- 
naueren Resultate und Methoden erfolgt später an anderer Stelle Mit- 
teilung. 


Über retinale Pigmentzellen im Irisstroma. 


Von 


Professor Dr. Ernst Fuchs 
in Wien. 


Mit6 Textabbildungen. 


Im Stroma der Iris kommen zwei Arten pigmenthaltiger Zellen 
vor, mesodermale Chromatophoren und retinale Epithelzellen, welch 
letztere wegen ihrer kugeligen Form als Klumpenzellen bezeichnet 
werden. Die Unterscheidung beider Zellarten ist gewöhnlich leicht. 
Die Chromatophoren sind schlank, verzweigt, ihr Pigment meist lichter, 
der Kern sichtbar. Die Klumpenzellen sind rund oder polygonal, sehr 
dunkel, der Kern durch das Pigment verdeckt.‘ Zuweilen aber wird 
die Unterscheidung schwer, wenn Chromatophoren den Klumpenzellen 
oder Klumpenzellen den Chromatophoren ähnlich werden. Ersteres ist 
der Fall in sehr dunkel pigmentierten Augen (besonders in Neger- 
augen), wo die Chromatophoren sehr dicht mit sehr dunklen Pigment- 
körnchen erfüllt sind, so daß ihr Kern unsichtbar und mit der 
Zunahme des Pigments ihre Form mehr und mehr plump und endlich 
kugelig wird. Eine solche Formveränderung können die Chromato- 
phoren auch infolge pathologischer Veränderungen erfahren. Anderer- 
seits können die retinalen Epithelzellen den Chromatophoren dadurch 
ähnlich werden, daß sie bei ihrer Wanderung im Irisgewebe gestreckte 
Formen annehmen, die allerdings nie so schlank und zierlich sind wie 
die der normalen Chromatophoren. Auch kann ausnahmsweise die Pig- 
mentierung der retinalen Zellen so licht sein, daß die Zellkerne sicht- 
bar werden. In solchen zweifelhaften Fällen hat die Unterscheidung 
beider Zellarten nach dem Verhalten der Pigmentkörnchen zu geschehen, 
wie ich in meiner Arbeit über Naevus pigmentosus der Iris genauer 
ausführte, weshalb ich hier darauf verweise!). 

Die Klumpenzellen stammen aus der vorderen der beiden retinalen 
Lagen. Diese hat besonders im pupillaren Teile, wo auch die Klumpen- 
zellen am häufigsten sind, zackige oder leistenartige Vorsprünge, von 
welchen der größte der dem peripheren Sphinkterrande entsprechende 
sog. Pigmentsporn ist. An diesen Zacken liegen schon in den Augen 
mancher neugeborener Kinder einzelne runde oder längliche Pigment- 
zellen, von welchen manche noch durch eine schmale Brücke mit den 
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Zacken verbunden sind und dadurch ihre Herkunft vom retinalen 
Pigment durch Abschnürung beweisen. Wie lange noch im postembryo- 
nalen Leben die Bildung von Klumpenzellen andauert, ist unbekannt, 
ebenso auch, ob die ursprünglich entstandenen Zellen dauernd in ihrer 
Zahl und Lage bleiben oder ob einzelne Zellen wieder verschwinden 
und vielleicht durch neue ersetzt werden. Das Verschwinden könnte 
durch Untergang der Zellen innerhalb der Iris oder durch Austritt aus 
der Iris geschehen. Daß letzteres vorkommt, kann man daraus schlie- 
ßen, daß man auch bei normaler Iris manchmal Klumpenzellen nicht 
bloß innerhalb der vorderen Grenzschicht findet, sondern schon mit 
einer Hälfte über die Oberfläche der Iris emporragend oder ganz frei 
auf ihr liegend. Solche freigewordene Klumpenzellen können sich dann 
auf die hintere Wand der Hornhaut niederschlagen. 

Die Gegenwart von Klumpenzellen fern von der retinalen Irislage 
in den vorderen Irisschichten sowie ihr gelegentlicher Austritt aus der 
Iris zwingt, den selbständig gewordenen retinalen Zellen Eigenbe- 
wegung zuzuschreiben. Diese dürfte auf gewisse Reize erfolgen, was sich 
am deutlichsten in den später zu besprechenden pathologischen Fällen 
zeigt. Die Klumpenzellen liegen zumeist gruppenweise an umschrie- 
benen Stellen des Irisstromas beisammen. Dies läßt daran denken, daß 
an solchen Stellen ein besonderer Reiz wirksam war, welcher die Ab- 
schnürung der Zellen und deren Einwanderung in die Iris veranlaßte. 
Als solcher könnte z. B. die Zerrung des Gewebes durch die beständige 
Formveränderung des Sphinkter beim Pupillenspiel für die besonders 
häufige Anwesenheit größerer Mengen von Klumpenzellen am Sphinkter 
geltend gemacht werden. 

Größere Ansammlungen retinaler Pigmentzellen spielen in der ge- 
sunden Iris eine bisher nicht beachtete Rolle bei der Bildung der Pig- 
mentflecken und können in der kranken Iris durch rasch erfolgende 
Einwanderung entstehen. 

Die Pigmentflecken der Iris werden als Naevi pigmentosi be- 
zeichnet. Es wäre besser, diesen Ausdruck. durch einen anderen zu 
ersetzen, da er den Glauben erweckt, als ob sie mit den Naevis der 
Haut wesensgleich wären, was keineswegs der Fall ist. Letztere werden 
durch Ansammlung besonderer Zellen, der Naevuszellen, gebildet, 
wobei die Pigmentierung gering oder ganz abwesend sein kann, also 
nebensächlich ist. Bei den Naevis der Iris fehlen solche Zellen und 
spielen bloß die physiologischen Pigmentzellen eine Rolle, welche 
durch ihre örtliche Anhäufung den Fleck bilden. Als diese Zellen 
gelten nach der allgemeinen Anschauung ausschließlich die Chroma- 
tophoren, eine Ansicht, die auch ich früher vertrat. In der oben an- 
gezogenen Arbeit gab ich an, daß oft auch unterhalb des Naevus reich- 
lichere Chromatophoren liegen, sowohl verzweigte als klumpige. Ich 
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muß dies nun nach erneuter Untersuchung dahin richtigstellen, daß 
letztere Zellen oft nicht Chromatophoren, sondern retinale Pigment- 
zellen sind, was aus der Beschaffenheit der darin enthaltenen Pigment- 
körnchen und aus ihrem Verhalten bei der Entpigmentierung hervor- 
geht. Diese Zellen liegen bald etwas entfernter vom Naevus, bald an 
dessen hinterer Oberfläche, wie die Abb.1 zeigt. Hier besteht an der 
Oberfläche der sonst pigmentlosen Iris ein gewöhnlicher mesodermaler 
Naevus, innerhalb dessen zwar nicht die Zellgrenzen, wohl aber die 
Kerne zu erkennen sind. Die Zellausläufer sind nur an der hinteren 
Seite des Naevus sichtbar, wo sie sich zwischen die hier liegenden, ganz 
schwarzen Klumpenzellen erstrecken. Auch selbst inmitten des meso- 
dermalen Naevus können retinale Pigmentzellen liegen, welche als solche 
nur dann zwischen den Chromatophoren zu erkennen sind, wenn die 
Pigmentierung des Naevus nicht zu stark ist oder wenn nach Entfärbung 





Abb. 1. Vergr. 340 : 1. Abb. 2. Vergr. 140:1. 


die Chromatophoren farblos geworden sind, während die retinalen Zellen 
noch leicht gefärbt sind. 

Da die retinalen Pigmentzellen manchmal gerade nur an jenen 
Stellen der Iris getroffen werden, wo sich ein Naevus befindet, sieht 
es aus, als ob dieser eine Art Anziehung auf die retinalen Zellen geübt 
hätte. Es hat offenbar eine und dieselbe Ursache die stärkere Anhäufung 
und Pigmentierungder Chromatophoren und die Bildung und Zuwanderung 
der retinalen Zellen bewirkt. Daß die Anhäufung beider Zellarten an 
derselben Stelle nicht reiner Zufall ist, geht aus der Häufigkeit dieses 
Befundes hervor; es muß also eine örtliche Ursache bestehen, welche 
allerdings unbekannt ist. 

Es gibt endlich Naevi, welche der Hauptsache Sadh oder ausschließ- 
lich aus retinalen Zellen bestehen. Sind nur wenige dieser vorhanden, 
so liegen sie einzeln in oder unter der vorderen Grenzschicht (Abb. 2); 
manchmal ragen einzelne Zellen wohl auch über die Oberfläche der 
Iris empor oder liegen frei auf derselben (Abb. 3). Bei zunehmender 
Anhäufung der retinalen Zellen werden deren Grenzen unsichtbar und 
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nur an der Oberfläche der dadurch gebildeten tiefschwarzen Masse 
treten einzelne Zellen halbkugelig hervor (Abb. 4). An die hintere 
Oberfläche eines solchen Naevus schließen sich oft weitere retinale 
Zellen an, bald einzelstehend, bald epithelartig aneinanderschließend zu 
kleinen Verbänden vereinigt, welche bis in die tieferen Irisschichten 
reichen können. Auch stärker pigmentierte, verzweigte Zellen können 
an der hinteren Oberfläche des Naevus liegen, wie es in der Abb. 4 
der Fall ist. Diese Zellen 
haben die Form von 
Chromatophoren, enthal- 
ten aber Pigmentkörnchen 
vom Aussehen der reti- 
nalen. Es ist dann nicht 
möglich zu entscheiden, 
Abb. 3. Vergr. 140:1. ob es sich um retinale 
Zellen handelt, welche 
ihre Form verändert haben, oder um Chromatophoren, welche von 
den retinalen Pigmentkörnchen aufgenommen haben, die gewöhn- 
lich in der Nachbarschaft des Naevus einzeln oder zu kleinen Klümp- 
chen vereinigt frei im Irisstroma liegen. Daß eine solche Aufnahme 
möglich ist, schließe ich daraus, 
daß ich einige Male in solchen 
verzweigten Zellen sowohl die 
feinen blassen Körnchen des 
Stromapigments als auch die 
größeren und dunkleren Körn- 
chen des retinalen Pigments 
fand. 

Die Anhäufung retinaler 
Zellen in der vorderen Grenz- 
schicht läßt annehmen, daß der 
die Zuwanderung veranlassende 
Reiz auf die vordere Fläche der 
Iris einwirkt und daß sich die Zellen in der vorderen Grenzschicht 
ansammeln, weil ihr Austritt an die Oberfläche einem Widerstand 
begegnet. Man sieht in der Tat zuweilen retinale Zellen, welche, im 
Begriffe an die Oberfläche auszutreten, zur Hälfte noch in der Iris 
stecken, zur Hälfte frei in die Kammer ragen und die entsprechend 
der Irisoberfläche eine Einschnürung haben, welche beweist, daß sich 
die Zellen durch eine Widerstand leistende Schicht, sei es die vordere 
Grenzschicht, sei es das Endothel, hindurchzwängen. 

Es gibt also je nach der Art der Zellen mesodermale, retinale und 
gemischte Naevi. Die mesodermalen sind die gewöhnlichen, die retinalen 








Abb. 4. Vergr. 840:1. 
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sind seltener. Während die mesodermalen Naevi in verschiedenem Grade 
pigmentiert sein können, sind die retinalen Naevi immer sehr dunkel. 
Die genaue Unterscheidung, in welchem Ausmaße ein Naevus meso- 
dermal oder retinal ist, läßt sich oft auf den ersten Blick treffen, während 
sie in anderen Fällen nur durch genaue, etwas mühsame Untersuchung 
der Art der Pigmentkörnchen und durch Vergleichung mit entfärbten 
Präparaten zu machen ist. 

Während gewöhnlich die Naevi die oberflächlichsten Schichten der 
Iris einnehmen, gibt es auch solche mit tiefem Sitz, wenn man als Naevus 





Abb. 5. Vergr. 30:1. 


jede lokale Anhäufung pigmentierter Zellen in einer wenig pigmentierten 
Iris bezeichnet, welche klinisch als dunkler Fleck in der hellen Iris er- 
scheint. Auch hier kann es sich um mesodermale oder retinale Naevi 
handeln. Es kommt, allerdings sehr selten, vor, daß in einer sonst 
unpigmentierten Iris an einer 
umschriebenen, nicht ober- 
flächlich liegenden Stelle die 
im übrigennormal gestalteten 
Chromatophoren stark pig- 
mentiert sind, so daß sie als 
dunkler Fleck durch unpig- 
mentierte vordere Schichten 
hindurchschimmern. Ebenso 
kann ein solcher durch An- 
häufung von Klumpenzellen in den tieferen Schichten gebildet 
werden. Die Abb.5 zeigt zahlreiche Klumpenzellen vor dem Sphincter 
in einer normalen, nicht pigmentierten Iris, welche sonst auch nur ganz 
vereinzelte Klumpenzellen beherbergte. 

Die Einwanderung retinaler Zellen in die Iris kommt auch als 
pathologischer Vorgang vor und geschieht dann bald langsam, bald 
rasch. Langsam bei chronisch wirkendem Reiz, wie in der in Abb. 6 
dargestellten Iris, welche einem Falle von chronischem Glaukom ent- 
nommen ist. Die Iris ist nur unbedeutend atrophisch und im ganzen 
nicht pigmentiert. Aus der vorderen retinalen Lage dringen pigmen- 
tierte Zellen, oft reihenweise hintereinander liegend, in das Irisstroma, 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 20 





Abb. 6. Vergr. 140:1. 
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vor. Die vordere retinale Lage weist einzelne Lücken auf, während die 
hintere Lage, scharf von ihr getrennt, vollständig unversehrt ist. Eine 
solche Iris sieht klinisch um so dunkler aus, je näher der Oberfläche 
die tief pigmentierten Zellen liegen. Die dunkle Farbe der Iris in man- 
chen Fällen älteren Glaukoms kann also auf der Einwanderung retinalen 
Pigments in die Iris beruhen, während sie in anderen Fällen Ausdruck 
der Atrophie der Iris ist, deren immer dünner werdendes Stroma das 
retinale Pigment mehr und mehr hindurchsehen läßt. — In einem an- 
deren Fall von Einwanderung retinalen Pigments in die Iris waren ziem- 
lich viele retinale Zellen aus der Iris wieder ausgetreten und lagen auf 
ihrer Oberfläche oder im Kammerwinkel. Einwanderung retinaler 
Zellen in die Iris fand ich auch in mehreren Fällen, wo ich bei Kanin- 
chen Thorium X in die vordere Kanmer eingespritzt hatte. Es fehlten 
entzündliche Veränderungen der Iris, aber retinale Zellen lagen überall 
in der Iris bis an deren Oberfläche und einzelne auch frei auf dieser. 

In akuter Weise tritt Mobilisierung retinaler Zellen und deren Ein- 
wanderung in die Iris ein, wenn infolge von Toxinwirkung die Iris ne- 
krotisch wird!). Damit ist nicht vollständiger Zerfall des Irisgewebes 
gemeint, sondern nur Verschwinden der Zellkerne, während die Fasern. 
verschiedener Art und damit auch die Form des Organs erhalten bleiben. 
Diese Art von Nekrose findet man am häufigsten nach Nekrose intra- 
okularer Geschwülste; sie kommt auch manchmal vor bei sehr heftiger 
Entzündung des Augeninnern infolge exogener oder endogener Infek- 
tion, nach plötzlich auftretender sehr schwerer Drucksteigerung und 
nach Unterbrechung der Zirkulation in der Iris, wenn sie von ihrem 
Ansatz abgetrennt wird. Die Veränderung des retinalen Epithels be- 
trifft in diesen Fällen nicht wie bei der vorherbeschriebenen Einwan- 
derung retinaler Epithelzellen die vordere, sondern die hintere .Lage. 
Diese zerfällt in die einzelnen Zellen, aus welchen sie zusammengesetzt 
ist, und indem die sich loslösenden Zellen alsbald ihren ursprünglichen 
Ort verlassen, ist die ganze Lage bald vollständig verschwunden. Die 
frei gewordenen Zellen nehmen Kugelform an und finden sich vor 
allem in der hinteren Kammer, oft zu größeren Haufen zusammen- 
geschwemmt. Andere werden im Irisstroma angetroffen, in welchem 
sie zumeist zerstreut liegen, seltener in kleinen epithelartigen Ver- 
bänden aneinanderliegend. Besonders häufen sie sich unter der Ober- 
fläche der Iris an und treten schließlich aus der Iris aus, so daß sie 
einzeln oder zu kleinen Häufchen vereinigt auf der Iris liegen. Von 
hier können sie an die hintere Hornhautwand verschwemmt werden, 
wo sie einzeln oder nach Art von Präcipitaten zu Häufchen vereinigt 
liegen. 

ı) Fuchs, Über Sarkom der Aderhaut nebst Bemerkungen über Nekrose 
der Uvea. Archiv f. Ophthalmol. 77, 378. 1910. 
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Die retinalen Epithelzellen, welche, von der hinteren Lage stammend, 
im Irisstroma gefunden werden, müssen durch die vordere Lage, also 
zwischen den Dilatatorfasern hindurchgetreten sein. Sie konnten nicht 
durch einen Flüssigkeitsstrom in die Iris geschwemmt worden sein, 
sondern konnten nur durch aktive Wanderung dorthin gelangen. Dies 
setzt voraus, daß diese Zellen lebend geblieben sind. In der Tat zeigen 
sie an entpigmentierten Schnitten gut färbbare Kerne. Bei ihrer Wan- 
derung verlieren manche dieser Zellen ihre Kugelform und bekommen 
Fortsätze, wodurch sie Chromatophoren ähnlich werden, ohne jemals 
so zart und zierlich wie sie zu sein; auch unterscheiden sie sich von ihnen 
durch die Beschaffenheit der Pigmentkörnchen. 

Ich war früher der Meinung, daß die Mobilisierung des retinalen 
Pigments nicht mit einer Vermehrung der Zellen verbunden sei. Ich 
fand aber in einzelnen Fällen die an der hinteren Irisfläche liegenden, 
frei gewordenen Epithelzellen besonders massenhaft und eine Aus- 
zählung der Zellen ergab sehr viele größere Zahlen, als einer gleich grußen 
normalen Strecke des retinalen Epithels entspricht. Ich muß daher 
annehmen, daß ausnahmsweise auch eine Vermehrung der Zellen statt- 
findet. Daß die retinalen Epithelzellen auch im ausgewachsenen Auge 
sich noch vermehren können, wird durch die zahlreichen Fälle bewiesen, 
wo das retinale Epithel flächenhaft wuchert, sei es an der hinteren 
Hornhautfläche angrenzend an eine vordere Synechie, sei es auf der 
vorderen Linsenkapsel im Anschluß an eine hintere Synechiet). 

Ein Beweis für die aktive Beweglichkeit der  retinalen Epithel- 
zellen wird durch Fälle geliefert, wo solche Zellen nicht wie in den 
bisher betrachteten von hinten, sondern von vorne in die Iris einwandern. 
Dies kann geschehen, wenn Stücke der hinteren Retinallage auf die 
vordere Irisfläche gelangen, sei es, daß sie durch Operation oder Ver- 
letzung abgestreift wurden, sei es, daß sie spontan abfallen. Dann 
kann es geschehen, daß einzelne von den Epithelzellen in die ober- 
flächlichen Schichten der Iris einwandern. Besonders auffallend fand 
ich dies in einem Falle von Iridektomie bei Glaukom. Hier lagen auf 
der Oberfläche der Iris zahlreiche runde retinale Epithelzellen und 
einzelne auch in den vordersten Schichten der Iris. Besonders war aber 
eine große Krypte so vollgepfropft mit solchen Zellen, daß sie sich 
epithelartig gegeneinander abplatteten und die an diese Zellansammlung 
angrenzenden Iristeile enthielten ebenfalls viele runde Pigmentzellen. 
Dies fiel um so mehr ins Auge, als die Iris kein Stromapigment besaß. 


1) Siehe Abb. 8 in meiner Arbeit über flächenhafte Wucherung des ciliaren 
Epithels. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 64, 12. 1920. 
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. Die Ergebnisse meiner Untersuchungen an senilen Sehnerven trug ich 
in kurzer Fassung bei der Versammlung der Heidelberger ophthalmo- 
logischen Gesellschaft 1920 vor und lasse hier eine ausführliche Dar- 
legung derselben folgen. Die Veranlassung zu diesen Untersuchungen 
war der Wunsch gewesen, die Verbreitung der Corpora amylacea im 
Sehnerven näher kennenzulernen. | 

Man unterscheidetC.amylaceaundC.arenacea. Beidesind häufig 
verwechselt worden. Schon unter dem Namen C. amylacea werden sehr 
verschiedene Gebilde zusammengeworfen. So sind z. B. die C. amylacea 
der Prostata nichts anderes als Konkremente, entstanden durch Ein- 
diekung von Sekret in Drüsengängen und ganz gleich jenen, welche ich 
vor Jahren in neugebildeten Drüsen der Bindehaut beschrieben hatte!). 
Sie sind vollkommen verschieden von den C. amylacea des Zentral- 
nervensystems, welche aus Glia hervorgehen und daher nur angetroffen 
werden, wo es Glia gibt. Diese sind wieder etwas ganz anderes als die 
ebenfalls im Zentralnervensystem vorkommenden C. arenacea, welche 
mit Glia nichts zu tun haben. Am Sehnerven sind diese ein häufiger 
Befund; sie liegen in der Arachnoideal-, seltener in der Duralscheide 
und entstehen aus konzentrisch geschichteten Endothelzellen. Trotz 
des sehr verschiedenen Aussehens und der ganz anderen Entstehung 
werden aber beiderlei Gebilde doch noch vielfach verwechselt. So gibt 
Parsons?) eine gute, anscheinend Leber entnommene Beschreibung 
der C. amylacea und dazu als Abb. ein C. arenaceum der Arachnoideal- 
scheide. 

Ginsberg?) beschreibt die C. amylacea in der gewöhnlichen Weise, 
sagt aber (S. 405): ‚homogene Gebilde von gleichem Aussehen sah ich 
einmal sogar massenhaft — außer am Sehnerven — im Zwischenscheiden- 
raum und in sonst ganz normalen Ziliarnerven, und zwar mit denselben 
Farbenreaktionen wie im Opticus“, womit ohne Zweifel C. arenacea 
gemeint sind. 

1) Archiv f. Ophthalmol. 46, 103. 1898. 


2) Pathology of the eye. Vol. II, Part II, 658, 1905. 
3) Grundriß der pathologischen Histologie des Auges 1903. 
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Ebenso liegt offenbar eine Verwechslung der Angabe von Borchardt 
und Brückner!) zugrunde, laut welcher die C. amylacea in den vom 
Plexus chorioideus ausgehenden Geschwülsten und am häufigsten in 
Endotheliomen vorkommen, womit sie aber, wie die beigegebene Abb. 
zeigt, die C. arenacea meinen. Ich hatte deshalb schon vor sieben Jahren 
einem in meiner Klinik arbeitenden indischen Arzt, Dr. Nell, Prä- 
parate von besonders entwickelten C. arenacea des Sehnerven zur Be- 
arbeitung übergeben, ihn auf deren Unterscheidung von den C, amylacea 
aufmerksam gemacht und veranlaßt, dies auch in seiner Publikation 
auseinanderzusetzen. Diese sollte in einer englischen Fachzeitschrift ge- 
schehen; es kam der Krieg und ich habe nicht mehr erfahren, ob und 
wo die Arbeit veröffentlicht wurde. | 

Den Anstoß zur vorliegenden Untersuchung gab eine Arbeit Ober- 
steiners?), welcher in den Sehnerven von Greisen die C. amylacea 
regelmäßig und manchmal in sehr großer Zahl fand. Seine Unter- 
suchungen betreffen aber, wie dies in einem neurologischen Institut be- 
greiflich ist, nur den intrakraniellen Abschnitt des Sehnerven, welcher bei 
der Sektion im Zusammenhang mit dem Gehirn herausgenommen wird. 
Andererseits wußte ich, daß im orbitalen Teile des Nerven gewöhnlich 
keine C. a. gefunden werden. Greeff?3) sagt ganz richtig, daß sich die 
C. a. im’Sehnerven selten in der Nähe des Bulbus finden, daß sie aber 
zahlreicher im canaliculären Teile und nahe dem Chiasma auftreten. 

Ich wollte nun die Verteilung der C. a. über die ganze Ausdehnung 
des Sehnerven genauer feststellen, besonders ob die im intrakraniellen 
Abschnitt so zahlreichen Körper beim Austritt des Nerven aus der 
Schädelhöhle plötzlich oder allmählich verschwinden. Ich entnahm des- 
halb im Winter 1918/19 bei den Sektionen im Institut für patholo- 
gische Anatomie in Wien von sechs Leichen von Personen zwischen 
70 und 82 Jahren die Sehnerven. Nach Aufmeißelung des Daches des 
Canalis opticus und der Orbita wurden Tractus, Chiasma, intrakranieller, 
canaliculärer und orbitaler Teil beider Sehnerven im Zusammenhang 
herausgenommen. Da die Augen in der Leiche bleiben mußten, wurden 
die Sehnerven knapp hinter der Sklera abgeschnitten. Die Sektion der 
Leichen war in allen Fällen innerhalb der ersten 24 Stunden nach dem 
Tode gemacht worden und die Leichen waren dank der kalten Jahres- 
zeit recht frisch. Um mit den während des Krieges selten und teuer 
gewordenen Reagenzien zu sparen, wurden die Sehnerven nicht in 
ihrer ganzen Länge in Serienschnitte zerlegt, sondern in folgender Weise 
vorgegangen: Die beiden Tractus und Optici wurden vom Chiasma 


1) Archiv für Ophthalmol. 99, 112 und 113, 1919. 

2) Arbeiten a. d. neurol. Inst. a. d. Wien. Univ. 21, 479, 1916. 

3) Handb. d. Augenheilk., herausg. v. Graefe und Saemisch, II. Aufl., 
Mikroskopische Anatomie des Sehnerven, S. 43, 1900. | 
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abgetrennt und: der Opticus wurde weiterhin zerlegt, der intrakranielle 
Teil in zwei Stücke, der orbitale Teil in vier Stücke, während der cana- 
liculäre Teil nicht weiter geteilt wurde. Von diesen Teilstücken wurden 
vom vorderen und hinteren Ende je einige Querschnitte gemacht, das 
Chiasma wurde in horizontaler Richtung geschnitten. Das Chiasma 
wurde immer in Müllerscher Flüssigkeit gehärtet, Tractus und Sehnerv 
der rechten Seite ebenfalls, die der linken Seite in Formol. Ich hatte 
für beide Seiten die verschiedene Härtungsflüssigkeit gewählt, um eine 
größere Anzahl von Färbungen machen zu können. Ich kam erst später 
auf den Nachteil dieses Vorgehens. Die Untersuchung der Sehnerven 
zeigte unerwarteterweise in ihnen atrophische Herde, zu deren Dar- 
stellung auch die Markscheidenfärbung nach Weigert herangezogen 
werden sollte, welche an den in Formol gehärteten Schnitten nicht gut 
ausführbar war. Die Möglichkeit, daß die atrophischen Herde Folge 
von Gefäßveränderungen sind, veranlaßte mich, auch dem Verhalten 
der Gefäße Aufmerksamkeit zu schenken, und zwar nicht bloß denen am 
Sehnerven, sondern auch der Carotis und Arteria ophthalmica. Auch 
da stellte sich als unliebsames Versäumnis heraus, daß ich nicht in 
allen Fällen darauf geachtet hatte, diese Gefäße zusammen mit den 
Sehnerven herauszunehmen. Es wäre auch besser gewesen, im Inter- 
esse einer genaueren Verfolgung der atrophischen Herde die Sehnerven 
in ihrer ganzen Länge in fortlaufende Serienschnitte zu zerlegen. Ein 
besonderer Mangel war, daß.ich nichts über den genaueren Befund und 
die Funktion der Augen während des Lebens wußte und auch die nach- 
trägliche Einsicht in die Krankengeschichten in dieser Beziehung er- 
folglos blieb. Ich erwähne diese Unterlassungssünden, um Lücken in 
der nun folgenden Beschreibung der einzelnen Fälle zu erklären un] 
spätere Untersucher zu veranlassen, sie zu vermeiden. 

I. Leopold Bloch, 82 Jahre. Der Kranke war mit der Diagnose senile 
Demenz im Krankenhause gelegen. Das rechte Auge fehlte, weil es vor zwei 
Jahren nach einer verunglückten Staroperation entfernt worden war. 

Sektionsbefund: Starke allgemeine Arteriosklerose, besonders auch der Hirn- 
gefäße. Starke Atrophie des Gehirns. Der rechte Sehnerv ist in der Schädelhöhle 
dünn und grau, der linke sieht normal aus. 

1. C. amylacea. Von den beiden Tractus ist der rechte doppelt so stark 
als der linke; der Flächeninhalt seines Querschnittes ist 37 qmm gegen 18 qmm 
des linken. Die C. a. sind im rechten, weniger atrophischen Tractus mäßig zahl- 
reich und zahlreicher als im linken. Sie liegen rechts am reichlichsten im Glia- 
mantel, aber auch in den oberflächlichen Teilen des Tractus, während sie im linken 
Tractus sich nur im Gliamantel finden. 

Im Chiasma sind die C. a. ziemlich zahlreich in den seitlichen Winkeln, und 
zwar auf der rechten Seite mehr als links. Dies gilt auch noch für den Ursprung 
des rechten atrophischen Sehnerven, MODE namentlich in seinen inneren Teilen, 
mehr C. a. enthält als der linke. 


Im rechten atrophischen Sehnerven sind i im intrakraniellen Abschnitte 
die C. a. mäßig zahlreich, durchschnittlich 70 im Querschnitt. Sie liegen nicht 
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bloß im Gliamantel, sondern sind ziemlich gleichmäßig über den ganzen Quer- 
schnitt verteilt. Im canaliculären Teil nehmen sie rasch ab (9 im Querschnitt) 
und finden sich im orbitalen Teile nur bis 10 mm vor dem Foramen opticum, 
und zwar nur 1—2 im Querschnitt. 

Im linken Sehnerven sind im hintersten Teile des intrakraniellen Ab- 
schnitts die C. a. zunächst ebenso zahlreich wie rechts, nehmen aber nach vorne 
rasch an Zahl zu bis auf 3—400 im Querschnitt. Sie liegen hier im Innern des Ner- 
ven eher zahlreicher als in den Gliahüllen und den peripheren Bündeln. Im cana- 
liculären Teil nimmt ihre Zahl wieder ab, so daß man in seinem vorderen Ende 
nur mehr ungefähr 30 im Querschnitt findet. Im orbitalen Teile vermindert sich 
ihre Zahl noch mehr und siereichen hier ungefähr ebenso weit wie im atrophischen 
rechten Nerven, so daß man weiter vorne 10 mm vom Foramen opticum ent- 
fernt keine mehr antrifft. 

DieC. a. sind also zu beiden Seiten in india Menge vorhanden (Textabbil- 
dung 1). Sie sind zahlreicher im rechten Tractus und im linken Opticusalsin den ent- 
sprechenden Gebilden der gegenüberliegenden Seite. Nur an der Abgangsstelle der 
Sehnerven vom Chiasma sind sie zu beiden Seiten ungefähr gleich zahlreich. Nach 
dieser Verteilung enthalten also die atrophischen Teile weniger C. a. als die nicht 
atrophischen. Daß an der Abgangsstelle der Sehnerven die Zahl der C. a. beider- 
seits ungefähr gleich ist, erklärt sich wahrscheinlich daraus, 
daß jeder Sehnerv nach dem Eintritt in das Chiasma beim 
Übergang zur anderen Seite eine bogenförmige, in den anderen 
Sehnerven absteigende Schleife macht. In der Wurzel jedes 
Sehnerven liegen also Fasern des rechten und linken Nerven, 
in diesem Falle atrophische und nicht atrophische neben- 
einander. 





2. Blutgefäße. Bei der Sektion zeigte die linke Carotis 
an der Stelle, wo sie dem Sehnerven anliegt, eine Kalkplatte, N: 
ohne daß indessen der Sehnerv einen Eindruck davon auf- Abb. 1. 


weisen würde. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt folgendes: Auf der rechten Seite 
fehlen in dem untersuchten Präparate Carotis und Ophthalmica. Die Zentral- 
arterie des Sehnerven hat eine sehr starke Auflagerung auf die Elastica interna, 
wodurch die Lichtung des Gefäßes erheblich verengert ist. Auch die Wand 
der Zentralvene ist so sehr verdickt, daß sie an Mächtigkeit die Wand der Ar- 
terie erreicht und die Lichtung der Vene auch verengert ist. Auf der linken 
Seite trägt die Carotis eine Verdickung der Intima von solcher Stärke, daß sie 
ebenso dick ist wie die übrigen Schichten der Gefäßwand zusammen; in der Media 
besteht eine ausgebreitete Verkalkung. Die Carotis liegt dem Sehnerven nicht un- 
mittelbar an, und dieser hat daher keinen Eindruck von ihr erhalten. Die Oph- 
thalmica hat eine mäßige Verdickung der Intima in ihrer ganzen Länge, ohne 
Verengerung der Lichtung. Die Muscularis ist in dem innerhalb der Schädel- 
höhle liegenden Abschnitt der Arterie gegenüber der Norm verdünnt, in dem 
canaliculären Abschnitt, wo sie innerhalb der Duralscheide liegt, ungefähr auf das 
Doppelte der Norm verdickt (ähnlich wie im Falle III). Die Arterie macht einen 
flachen Eindruck in den Nerven, ohne daß die an dieser Stelle befindlichen Nerven- 
‘bündel Atrophie zeigen würden. Auch die Zentralarterie des Opticus hat eine 
sehr erhebliche Auflagerung auf die Elastica, welche stellenweise ebenso dick 
ist wie die übrigen Schichten der Gefäßwand zusammen. 


3. Atrophie. Der rechte Sehnerv ist selbstverständlich vollständig atro- 
phisch. Die Verdickung der Septen und Verschmälerung der Nervenbündel ist 
im intrakraniellen Teile geringer wie im extrakraniellen, wo schon normalerweise 
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die Septen viel stärker sind. Der orbitale Teil des Nerven mißt 12mm Länge 
und trägt an seinem vorderen Ende die Eintrittsstelle der zentralen Gefäße. Sein 
Querschnitt ist nicht regelmäßig rund und hat einen Durchmesser von 2,4—2,6 mm 
gegenüber 3,36 mm der anderen Seite. 

Der linke Sehnerv zeigt pathologisch veränderte Stellen von zweierlei Beschaf- 
fenheit. Die eine Art derselben liegt nur im vorderen Abschnitt des intrakraniellen . 
Teils des Nerven und wurde überhaupt nur in diesem einen Falle gefunden. Man 
sieht an Schnitten mit Markscheidenfärbung runde oder unregelmäßige Flecken 
bis zu 0,4 mm Durchmesser, welche wegen Ausbleibens der Markscheidenfärbung 
heller oder ganz farblos erscheinen. Sie nehmen ein ganzes Nervenbündel oder 
einen Teil desselben ein und liegen in unregelmäßiger Verteilung sowohl in den 
peripheren als in den zentralen Teilen des Nerven. Bei starker Vergrößerung 
erkennt man im Bereiche der Flecken statt der normalen Nervenquerschnitte nur 
Markschollen, oder es fehlen auch diese. An mit Hämatoxylin-Eosin oder nach 
van Gieson gefärbten Schnitten erscheint an den veränderten Stellen statt der 
Nervenquerschnitte eine körnige Masse, in welcher Gliakerne in vermehrter Zahl 
liegen. Von den von Siegrist beschriebenen und als Artefakte erkannten Ver- 
änderungen zeichnen sich diese Herde durch das Ausbleiben der Markscheiden- 
färbung und die Vermehrung der Gliakerne aus. Auch die zwischen den Herden 
liegenden Nervenfasern sehen nicht normal aus: sie sind stark varicös und schließen 
viele freie Markschollen zwischen sich ein, doch ist es nicht sicher, wieviel davon 
auf Rechnung postmortaler Veränderungen zu setzen ist. 

Die pathologischen Veränderungen der zweiten Art sind dieselben, welche 
sich auch in den anderen von mir untersuchten Fällen finden. Es handelt sich 
dabei nicht, wie bei der ersten Art, um vielfache kleine Herde an verschiedenen 
Stellen desselben Querschnittes, sondern um einzelne Herde, welche einen klei- 
neren oder größeren Teil des Querschnittes einnehmen. In ihrem Bereiche sind 
die Nervenbündel verschmälert, in weit gediehenen Fällen fast bis zum Verschwin- 
den. -Die Septen sind infolgedessen nähergerückt und mehr oder weniger ver- 
dickt. Dies kann so weit gehen, daß sie nur durch schmale Spalten voneinander 
getrennt sind. Wenn solche Herde die Randteile des Nerven einnehmen, ent- 
spricht ihnen oft eine Abflachung oder leichte Einbuchtung der Oberfläche. Die 
Markscheidenfärbung ist an solchen Stellen eine geringere, und bei starker Ver- 
größerung sieht man statt der Nervenquerschnitte nur dunkle Schollen. — Im 
vorliegenden Falle liegen die Herde alle oberflächlich. Der hinterste beginnt im 
vorderen Abschnitt des intrakraniellen Teiles, wo also auch die Herde ‘der ersten 
Art liegen. Er nimmt die obere Peripherie des Querschnittes ein und läßt sich 
bis in den vordersten Abschnitt des canaliculären Teiles verfolgen, wo er seine 
größte Ausdehnung und Intensität erreicht. Er nimmt hier ungefähr ein Viertel des 
Sehnervenumfanges ein und reicht nicht ganz ein Viertel von dessen Durchmesser 
in die Tiefe (Abb. 2). Die Nervenbündel sind hier stark verschmälert, die Septen 
stark verdickt. Von der Stelle der größten Entwicklung reicht dieser Herd also 
ungefähr 12 mm weit nach hinten und nur ganz wenig nach vorne. Ein wenig 
weiter vorne, gerade vor dem Foramen opticum, liegt ein zweiter Herd an der 
temporalen Seite. Die Schrumpfung ist hier weniger stark, dagegen reicht der 
Herd bis zur Mitte des Querschnittes. Er läßt sich aufwärts und abwärts nur auf 
eine ganz kurze Strecke verfolgen. Ein dritter Herd liegt auf der nasalen Seite. 
Er hat: geringe Ausdehnung, aber in seinem Bereiche ist die Schrumpfung sehr 
beträchtlich und mit starker Abplattung des Nerven verbunden (Abb. 3). Er 
‚hat seine größte Intensität ungefähr 1] mm vor dem Foramen opticum und läßt 
sich in seinen letzten Ausläufern ungefähr 5 mm weit nach hinten verfolgen und 
3—4 mm weit nach vorne bis zu einer 8 mm hinter dem Bulbus liegenden Stelle. 
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Wo dieser Herd im Ausklingen ist, ungefähr 10 mm hinter dem Bulbus, tritt 
gegenüber an der temporalen Seite ein anderer Herd auf, welcher an der Peri- 
pherie beginnt und schmal, zungenförmig etwas schräg bis etwa zur Mitte des 
Nerven sich erstreckt mit mäßiger Verschmälerung der Bündel: er läßt sich, an 
Intensität und an Ausdehnung zunehmend, bis nahe an den Bulbus verfolgen, 
Von den vier Herden liegen also zwei temporal, je einer oben und nasal. 

Der Durchmesser des linken Sehnerven ist in seinem intrakraniellen Abschnitte 
3mm, im canaliculären 3,36 mm, im hinteren und vorderen Orbitalabschnitte 
ebenfalls 3,36 mm. 


II. Karl Holzer, 70 Jahre. Der Kranke waran Leukämie gestorben, Die 
Obduktion ergab im Gehirn nur mäßige senile Atrophie und gleichfalls geringe 
Arteriosklerose. 

1. Corpora amylacea. Im rechten Tractus finden sich nur ganz ver- 
einzelte in der Gliahülle und unmittelbar unter ihr, Im linken Tractus sind sie 
sehr zahlreich, am reichlichsten im Gliamantel, weniger zahlreich in den ober- 
flächlichen Schichten, während sie in den tiefsten fehlen. 

Im Chiasma sind die C. a. auf der rechten Seite sehr spärlich und nur im 
Gliamantel, auf der linken Seite viel zahlreicher und auch in den oberflächlichen 
Schichten. 

Im Sehnerven sind rechts im intrakraniellen Teile nur im hintersten Ab- 
schnitt noch einzelne C. a. in den oberflächlichen Bündeln zu entdecken, im 
vorderen Abschnitte sowie im ganzen extrakraniellen Teile des Nerven fehlen 
sie. Links liegen die C. a. im hinteren Abschnitte des intrakraniellen Teiles in 
mäßiger Menge, im vorderen Abschnittt nur vereinzelt, vom Eintrit des Nerven in 
den Canalis opticus an findet man keine mehr. Die C. a. sind also hier durchwegs 
auf der linken Seite zahlreicher als rechts und überhaupt auf den intrakraniellen 
Abschnitt der Sehbahn beschränkt. 

2. Blutgefäße. Rechterseits Fehlen der Blutgefäße in dem untersuchten 
Präparate. Links trägt die Ophthalmica in ihrem intrakraniellen Abschnitte 
eine sehr starke Auflagerung auf die Elastica interna bei Verdünnung der Mus- 
cularis auf die Hälfte der Norm und starker Erweiterung der Lichtung. Die hintere 
Zentralvene, welche gerade in einem atrophischen Herd liegt, hat eine stark 
verdickte Wand. Die Zentralarterie hat eine mäßige Auflagerung auf die Elastica 
und sehr starke Muscularis. 

3. Atrophie. Im rechten Sehnerven bestehen zwei Herde. Der hintere 
hat seine größte Intensität im hintersten orbitalen Teil. Er liegt hier an der oberen 
Peripherie des Nerven und reicht von dieser ungefähr ein Fünftel des Durchmessers 
in die Tiefe. Die Verschmälerung der Bündel ist so stark, daß sich die Septen 
fast berühren. Der Herd läßt sich bei abnehmender Intensität der Veränderungen 
bis in den hinteren Abschnitt des canaliculären Teiles verfolgen, wo er vom Rande 
etwas in das Innere rückt (Abb. 4). Er reicht also aufsteigend ungefähr 8 mm 
weit, absteigend verliert er sich sehr rasch. Ein zweiter Herd hat seine größte 
Intensität ungefähr 12 mm vor dem For. opt. Er liegt an der unteren Peripherie, 
wo die Atrophie sehr weitgehend ist, und von wo er sich flügelförmig nach beiden 
Seiten mehr in das Innere des Nerven erstreckt. In abnehmender Intensität 
läßt er sich 8—10 mm weit aufwärts verfolgen, wo er auch mehr nach der Mitte 
rückt, so wie der hintere Herd. ’ 

Der Durchmesser des rechten Sehnerven ist im intrakraniellen Abschnitt 
2,4mm, im canaliculären 3,06 mm, im hinteren: orbitalen 2,9 mm, im vorderen 
orbitalen 3,36 mm. 

Im linken Sehnerven liegt ein Herd im vordersten Abschnitt des cana- 
liculären Teiles, fast in der Mitte, die hintere Zentralvene mit ihrer verdickten 
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Wand umschließend. Er nimmt ungefähr !/,, des Querschnittes ein. Im vorderen 
Abschnitt des intrakraniellen Teiles erscheinen die zentralen Bündel noch ein 
wenig schmäler, die Septen etwas dicker; der Herd hat also in seinem aufsteigen- 
den Teil eine Länge von ungefähr 9 mm. Nach vorne verliert er sich rasch. Ein 
zweiter Herd hat seine größte Intensität 15 mm vor dem Foramen opticum 
(13 mm hinter dem Auge). Er liegt an der temporalen Seite und ist weniger aus- 
gedehnt als der hintere Herd, aber die Schrumpfung ist in seinem Bereiche stark, 
so daß die Oberfläche des Nerven hier eine leichte Einziehung zeigt. An einer 
Stelle reicht der Herd mit einer leichten bogenförmigen Zunge weiter in das Innere 
(Abb. 5). Ein größeres, dickwandiges Gefäß sieht man von einer Stelle 5 mm 
vor dem For. opt. etwa 10 mm weit unter der Pialscheide nach vorne verlaufen 
und dann in den Herd eintreten, wo es sich verzweigt. Die gleichfalls diekwandigen 
Zweige liegen nur zum Teil, wie die Gefäße des normalen Nerven, in den Septen, 





sondern zum größeren Teile inmitten der Bündel und sind ohne Zweifel neu- 
gebildete Gefäße. Man kann den Herd aufwärts bis nahe an das For. opt. verfolgen, 
wo er nicht mehr bis an die Peripherie reicht, abwär s bis über die Eintrittsstelle 
der zentralen Gefäße, welche hier 20 mm vor dem For. opt. (8 mm hinter dem 
Auge) liegt. Der aufsteigende Teil des Herdes ist demnach 15 mm, der absteigende 
5 mm lang. 

Der Durchmesser des linken Sehnerven ist im intrakraniellen Teil 2,9 mm, 
im canaliculären 2,9 mm, im hinteren orbitalen Teil 3,2 mm, im vorderen orbi- 
talen Teil 3 mm. 


III. Lazar Minrad, 73 Jahre. Der Kranke war an Lungentuberkulose 
gestorben. Die Sektion ergab ausgebreitete Lungentuberkulose mit Kavernen, 
ungewöhnlich schweres Atherom der Aorta, verhältnismäßig geringe Sklerose 
der Hirnarterien, geringe senile Atrophie des Gehirns, etwas Hydrocephalus 
internus. 

l. Corpora amylacea. In diesem Falle ist die Zabl und Verteilung der 
C. a. auf beiden Seiten gleich. Im Tractus sind sie in einem Teile des Umfanges 
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reichlich im Gliamantel und etwas spärlicher in den oberflächlichen Lagen; in 
einem anderen Teile des Umfanges fehlen sie fast ganz. Im Chiasma sind sie 
spärlicher und nur in den seitlichen Teilen zu finden, von hinten nach vorne an 
Zahl abnehmend; in den beiden Sehnerven sind nurim hinteren Abschnitte des 
intrakraniellen Teiles noch einzelne C. a. vorhanden, vom vorderen Abschnitte 
des intrakraniellen Teiles angefangen enthalten die Nerven keine C.a. mehr. 

2. Blutgefäße. Rechts trägt die Ophthalmica in ihrem ganzen Verlaufe 
eine starke Auflagerung auf die Elastica. Ihr Kaliber ist innerhalb der Schädel- 
höhle bedeutend vergrößert, die Muscularis verdünnt. Innerhalb des Kanals 
wird das Kaliber bis zur Hälfte verkleinert und die Muscularis verdickt sich immer 
mehr, so daß sie zuletzt dicker ist als normal. Die Zentralarterie hat eine mäßige 
Auflagerung auf die Elastica ohne Verengerung der Lichtung. — Links sind die 
Veränderungen dieselben, nur noch etwas stärker. 

3. Atrophie. Rechts liegt im vorderen Ende des canaliculären Teiles; 
nach oben und etwas seitlich, ein randständiger Herd, der zum fast vollständigen 
Schwinden der Nervenbündel geführt hat, so daß hier eine leichte Abflachung 
des Sehnerven besteht (Abb. 6). Dieser Herd ist, rasch an Intensität abnehmend, 
7 mm weit bis an das hintere Ende des canaliculären Teiles aufwärts zu verfolgen. 
Nach vorne erstreckt sich der Herd nur wenig weit, bis in den hintersten Abschnitt 
des orbitalen Teiles. 8 mm vor dem For. opt. taucht ein neuer Herd auf, welcher 
seine größte Ausdehnung in der Höhe des Eintrittes der Zentralgefäße, hier 13 mm 
vor dem For. opt., 12 mm hinter der Sklera, erreicht, indem er hier fast die ganze 
untere Peripherie des Sehnervenquerschnittes einnimmt, doch ist die Verkleine- 
rung der Nervenbündel und die Verdickung der Septen nur mäßig. 

Der Durchmesser des Sehnervenquerschnittes ist im intrakraniellen Teile 
3,7 mm, im hinter:n Teile des Kanals 3,7 mm, nimmt bis zum vorderen Ende des- 
selben auf 3mm ab und ist im hinteren orbitalen Teile 3,2 mm, im vorderen 3,1 mm. 

Am linken Auge besteht nur vorne, entsprechend der Eintrittsstelle der 
Zentralgefäße an der unteren Seite, von der Peripherie bis an die Zentralgefäße 
reichend, ein Gebiet, in welchem die Nervenbündel deutlich schmäler, die Septen 
ein wenig dicker sind. Ob dieses Gebiet, welches sich nur ganz wenig auf- und 
abwärts verfolgen läßt, wirklich pathologisch ist, will ich nicht sicher entscheiden. 

Der Durchmesser des Nerven ist im intrakraniellen Teil 3,6 mm, im canali- 
culären 3,2 mm, im orbitalen Teile hinten und vorne 3,1 mm. 


IV. Katharina Hundskarl, 72 Jahre. Die Kranke war an Lungen- 
tuberkulose gestorben. Die Sektion ergab neben dieser eine beträchtliche Sklerose 
der Hirnarterien. 

l. Corpora amylacea. Der Tractus enthält sowohl rechts als links C. a. 
in mäßiger Menge und Zahl hauptsächlich im Gliamantel und nur in geringer Menge 
in den oberflächlichen Schichten. : 

Im Chiasma lassen sich die C. a. in abnehmender Menge im Gliamantel 
und in den oberflächlichsten Schichten bis zu den Sehnerven verfolgen. 

Im Opticus sind rechts im intrakraniellen Teile C. a. nur im hinteren Ab- 
schnitte zu finden; weiter vorne kommen keine mehr vor. Der linke Sehnerv 
enthält im ganzen intrakraniellen Teile C. a. in mäßiger Menge, aber ungleich 
verteilt, indem sie an einigen Stellen in den Gliahüllen und bis in die inneren 
Bündel recht reichlich, an anderen Stellen des Umfangs aber spärlich sind. Im 
Inneren des Nerven liegen sie nicht wie sonst vorzüglich in den Septen, sondern 
mehr im Innern der Bündel. Im canaliculären Teile findet man nur mehr ver- 
einzelte und im orbitalen Teile keine C. a. mehr. — Es besteht also in diesem Falle 
ein Unterschied zwischen rechts und links im intrakraniellen Teile zugunsten 
der linken Seite, auf welcher außerdem die Verteilung der C. a. ungleichmäßig ist. 
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2. Blutgefäße. Auf der rechten Seite hat die Ophthalmica durchwegs eine 
Verdickung der Intima, welche nach vorne so zunimmt, daß sie im vordersten 
Teil des Canalis opticus die Muscularis an Dicke übertrifft, so daß die im hin- 
tersten Teile erweiterte Lichtung hier beträchtlich verengert ist. Die Muscularis 
hat ungefähr normale Dicke. Die Arterie macht einen seichten Eindruck an der 
unteren Stelle des Nerven. — Die Zentralarterie trägt von ihrem Eintritt angefangen 
bis nach vorne eine starke Auflagerung auf die Elastica, welche stellenweise so 
dick ist wie die Muscularis; die Lichtung ist aber nicht wesentlich verengert. 

Auf der linken Seite fehlt die Ophthalmica. Die Zentralarterie verhält sich 
wie rechts. 

3. Atrophie. Im rechten Sehnerven besteht im intrakraniellen Teile an der 
unteren Seite dort, wo die Ophthalmica einen Eindruck in den Nerven macht, 
eine Atrophie mäßigen Grades und geringer Ausdehnung, welche sich im canali- 
culären Teile nicht: mehr ‘nachweisen läßt. Eine leichte Atrophie trifft man, 
ebenfalls im vorderen intrakraniellen Teile, an der oberen Peripherie, welche 
ihre größte Ausdehnung und Intensität im hinteren Abschnitte des canaliculären 
Teiles erreicht. Dieser Herd hat eine Länge von ungefähr 7 mm. Im hinteren Ab- 
schnitte des canaliculären Teiles tritt eine weitere atrophische Stelle etwas unter- 
halb des Zentrums auf, welche sich in den orbitalen Sehnerven fortsetzt. Sie 
rückt in ihrem Verlaufe immer mehr in die Mitte und erreicht ihre größte Aus- 
dehnung und Stärke 10 mm vor dem For. opt. Hier nimmt sie die Mitte des 
Nerven ein und erstreckt sich von ihr sowohl nach oben als nach einer der Seiten 
bis an den Rand, so daß sie im ganzen ungefähr ein Drittel des ganzen Quer- 
schnittes beträgt. Die Atrophie ist sehr stark und geht stellenweise bis zum fast 
vollständigen Schwinden der Bündel. In abnehmender Stärke kann man sie noch 
bis zum Eintritt der Zentralgefäße, 14 mm vor dem For. opt. (10 mm hinter dem 
Auge) gelegen, verfolgen, allerdings nur mehr in der oberen Hälfte des Quer- 
schnittes. Der atrophische Herd erstreckt sich also von der Stelle seiner größten 
Mächtigkeit ungeführ 15mm aufwärts und 4mm abwärts durch den ganzen 
canaliculären und den größeren Teil des orbitalen Sehnerven, seinen Ort während 
dieses Verlaufes etwas wechselnd. 

Der Durchmesser des Sehnerven ist im intrakraniellen Teile 4,1 mm, im 
canaliculären 3,7 mm, im hinteren orbitalen Teile 3,3 mm, im vorderen orbitalen 
Teile 3,6 mm. 

Der linke Sehnerv trägt in seinem intrakraniellen Abschnitte an der unteren 
Seite eine von der Ophthalmica herrührende Eindellung, ohne daß die angrenzen- 
den Nervenbündel deutlich atrophisch wären. Im vorderen Abschnitte des intra- 
kraniellen Teiles besteht ferner eine Atrophie, welche, nicht bestimmbar, ob nasal 
oder temporal, vom Rande ausgeht und ungefähr den vierten Teil des Querschnittes 
umfaßt. Sie hält sich aber in mäßigen Grenzen und ist im canaliculären nicht mehr 
nachweisbar. Im orbitalen Teile des Nerven, u. zw. im mittleren Teile desselben 
besteht eine Atrophie, welche an einer Stelle ungefähr 12 mm vor dem For. opt. 
am stärksten ausgeprägt ist. Hier hat der obere und untere Quadrant normale 
Verhältnisse, während der nasale und der temporale Quadrant einen mäßigen 
Grad von Atrophie der Bündel und Verdickung der Septen zeigt. Diese Veränderung 
läßt sich nur wenige Millimeter weit nach hinten verfolgen, wobei sich die Ver- 
änderung immer mehr auf einen kleinen zentralen Bezirk zurückzieht. 

Der Durchmesser des Sehnerven ist im intrakraniellen Teile mm, im 
canaliculären 2,8 mm, im hinteren orbitalen Teile 3,2 mm, im vorderen orbitalen 
Tejle 3,4 mm. 


V. Franziska Prohajska, 70 Jahre. Die Kranke war in der psychi- 
atrischen Klinik gestorben. Die Sektion ergab als Todesursache alte Tuberkulose, 
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Nephritis und Myodegeneratio cordis. Im Gehirn chronischer Hydrocephalus, 
keine erhebliche Sklerose der basalen Hirnarterien. 

l. Corpora amylacea. In den Tractus beider Seiten und im Chiasma 
findet man nur ganz vereinzelt C. a. und fast nur in der Gliahülle. 

Der rechte Sehnerventhältim hinteren Abschnitte des intrakraniellen Teiles 
C.a.in mäßiger Menge in der Gliahülle und in den oberflächlichen Schichten, im vor- 
deren Abschnitte des intrakraniellen Teiles und weiter vorne gibtes keine C. a. mehr. 

Im linken Sehnerven liegen viel mehr C. a. im intrakraniellen Teil, u. zw. 
nicht bloß in der Gliahülle, sondern auch im Nerven selbst bis in die inneren Bün- 
del, indessen ist ihre Verteilung sehr ungleichmäßig. Beim Eintritt in den Can. 
opt. verschwinden aber die C. a. aus dem Sehnerven. 

2. Blutgefäße. Rechts hat die Ophthalmica eine mäßige Auflagerung auf 
die Elastica bei normaler Muscularis, desgleichen die Zentralarterie. Links ist die 
Ophthalmica nahezu normal und ebenso die Zentralarterie. 

3. Atrophie. Rechts besteht im hinteren Abschnitte des intrakraniellen 
Teiles am oberen äußeren Rande eine kleine, umschriebene, atrophische Stelle. 
Sie ist der letzte Ausläufer eines größeren Herdes, welcher seinen Hauptsitz im 
vordersten Abschnitt des canaliculären Teiles hat. Er umfaßt hier den ganzen 
oberen temporalen Quadranten, in dem die Atrophie an der Peripherie am stärk- 
sten ist und nach der Mitte des Nerven abnimmt. Im angrenzenden Abschnitte 
des orbitalen Nerven, bis ungefähr 5 mm vor dem For. opt., sind noch Spuren dieser 
Atrophie in dem Untergang einzelner unmittelbar unter der Pialscheide liegenden 
Bündel vorhanden. Dieser Herd erstreckt sich also von der Stelle seiner größten 
Intensität ungefähr 14 mm aufwärts und 5 mm abwärts. — Ungefähr 7 mm vor 
dem For. opt. tritt ein anderer Herd an der Peripherie oben nasal auf, welcher 
5 mm weiter vorne seine größte Intensität erreicht. Er nimmt etwa nur ein Fünftel 
der Peripherie des Nerven ein und reicht, an Intensität abnehmend, bis ungefähr 
ein Viertel Durchmesser des Querschnittes in der Tiefe. Die Schrumpfung ist an 
den periphersten Bündeln sehr bedeutend und veranlaßt eine Abplattung des 
Nerven an der entsprechenden Seite. Von der Stelle der größten Intensität läßt 
sich der Herd stetig abnehmend noch ungefähr 4 mm weiter nach vorne verfolgen. 
Ein dritter Herd hat seine größte Stärke in derselben Höhe des Nerven wie der 
vorhergehende, also ungefähr 12 mm vor dem For. opt., nur liegt er an der Peri- 
pherie oben temporal. Er ist viel weniger ausgedehnt und erstreckt sich auch 
nicht weit aufwärts und abwärts. 

Auffallend ist an diesem Sehnerven der große Reichtum an besonders dicken 
Nervenfasern. Die gewöhnlichen Nervenfasern haben in diesem Nerven einen 
Durchmesser von 2—54#, die Achsenzylinder nur Bruchteile eines #. Dem- 
gegenüber stehen zahlreiche dicke Fasern mit einem Durchmesser bis zu 114 
und einem Achsenzylinder bis zu 3 #. Einzelne, besonders dicke Fasern kommen 
bekanntlich regelmäßig im Sehnerven vor, aber kaum so dick wie hier und vor allem 
nicht in solcher Menge. Hier sind sie in den peripheren Bündeln stellenweise fast 
ausschließlich vorhanden, so daß man glaubt, einen peripheren Nerven vor sich 
zu haben. Diese dicken Fasern kann man vom intrakraniellen Teile bis zum 
Auge verfolgen, doch sind sie im vordersten Teile des Nerven etwas weniger dick. 
Der Unterschied im Aussehen dieses Sehnerven gegenüber anderen ist sehr auf- 
fallend, auch gegenüber dem linken Sehnerven desselben Falles, welcher kaum 
mehr dicke Fasern enthält, als man gewöhnlich findet. Der rechte Sehnerv war 
in Müllerscher Flüssigkeit, der linke in Formol gehärtet worden. Bei Müller- 
Härtung erscheint der ganze Nerv und im besonderen die Septen etwas dicker 
als nach Formc--Härtung und auch in diesem Falle ist der rechte Sehnerv im ganzen 
etwasdicker als der linke (im intrakraniellen Teil Durchmesser rechts 4,5 mm, links 
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4,25 mm). Der Unterschied ist nicht größer als sonst zwischen in Müller und in 
Formol gehärteten Nerven und lange nicht so, wie man nach der großen Menge 
dicker Fasern erwarten möchte (sollte dafür die Zahl der Fasern geringer sein?). 
In den übrigen Fällen, wo auch der rechte Sehnerv in Müller, der linke in Formol 
gehärtet worden war, konnte ich in dem Aussehen der Sehnenvenfasern rechts 
und links keinen Unterschied finden. Der Durchmesser des rechten Sehnerven 
ist im intrakraniellen Teile 4,5 mm, im canaliculären Teil 3,7 mm, ebenso im ganzen 
orbitalen Teil. 

Im linken Sehnerven besteht eine ganz periphere herdmäßige Atrophie 
in der Längenausdehnung von ungefähr 5mm im orbitalen Teil des Opticus, 
etwa 8 mm vor dem For. opt. Unmittelbar hinter dem Bulbus zeigt der Opticus 
eine Atrophie, welche drei Viertel des Querschnittes einnimmt und nur den 
oberen äußeren Quadranten ganz frei läßt. Sie erreicht ihre größte Intensität 
im temporalen Quadranten zwischen Peripherie und Zentralgefäßen, im nasalen 
an der Peripherie. Hier scheinen die peripheren Bündel ganz zugrundel ge- 
gangen zu sein, denn die Pialscheide ist hier auf das Vierfache verdickt 
dadurch, daß nach Verschwinden der Nervenbündel die periphersten Septen in 
die Pialscheide einbezogen wurden. An der temporalen Seite besteht eine ähnliche 
Verdickung der Pialscheide etwas weiter hinten, verbunden mit einer beträcht- 
lichen Abflachung des Sehnerven an der entsprechenden Stelle, so daß sich größter 
und kleinster Durchmesser des Sehnerven wie 7:6 verhalten, während weiter 
hinten der Querschnitt des Nerven kreisrund ist. Die Atrophie läßt sich in ab- 
nehmender Stärke bis ungefähr 8 mm hinter dem Bulbus verfolgen. — Die Durch- 
messer des Sehnerven sind im intrakraniellen Teile 4,25 mm, im canaliculären 
3,7 mm, im orbitalen Teile hinten und vorne 3,5 mm. 


VI. Leopold Kren, 73 Jahre. Der Kranke starb an einer Pneumonie 
und die Sektion der stark ikterischen Leiche zeigte außerdem ein Carcinom des 
Ductus hepaticus. Sehr starke Verkalkung der basalen Hirngefäße. 

1. Corpora amylacea. Sie sind in diesem Falle in besonders großer Zahl 
vorhanden. Im Tractusder rechten, sowie der linken Seite liegen sie hauptsäch- 
lich in der Gliahülle, weniger dicht in den peripheren Teilen und sie fehlen in den 
innersten Schichten. Im Chiasma sind sie ebenfalls sehr reichlich und werden 
bis in die innersten Schichten gefunden. Sie nehmen von hinten nach vorne an 
Zahl noch zu. 

Die beiden Sehnerven verhalten sich in bezug auf die C. a. ebenfalls gleich. 
Der intrakranielle Teil enthält deren sehr viele; ich zählte in einem Schnitt ungefähr 
1500. Sie liegen sowohl in der Gliahülle als im Nerven selbst bis in die innersten 
Bündel, und zwar hauptsächlich entlang den Septen, weniger im Innern der 
Bündel (Abb. 7). Im canaliculären Teil nimmt ihre Zahl rasch ab; in seinem 
hintersten Abschnitt zähle ich ungefähr 200, in seinem vordersten 40C. a. im 
Querschnitt. Sie liegen hier hauptsächlich in den Bündeln, kaum welche in der 
Gliahülle. Im orbitalen Teile sind sie nur mehr ganz vereinzelt zu finden, die 
letzten ungefähr 15 mm vor dem For. opt. 

2. Blutgefäße. Rechts ist an der Opththalmica die Auflagerung auf die 
Elastica nur gering, aber das Kaliber der Arterie mäßig vergrößert, die Mus- 
cularis etwas dünner. Der Arterie entspricht eine Delle im Sehnerven, ohne 
Atrophie der angrenzenden Nervenbündel. Links trägt die Ophthalmica eine 
Auflagerung auf die Elastica, welche stellenweise an Dicke die Muscularis er- 
reicht, die im allgeneinen etwas dünner ist. In der verdickten Intima besteht 
ausgedehnte Verkalkung. Die Arterie verursacht wie am rechten Auge eine 
leichte Einbuchtung an der unteren Seite des Nerven, dock sind die Nervenbündel 
an dieser Stelle nicht atrophisch. . 
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3. Atrophie. Der rechte Sehnerv trägteinen atrophischen Herd am oberen 
Rand des hintersten Abschnittes des intrakraniellen Teiles. An dieser Stelle 
geht normalerweise von der Pialscheide ein besonders starker Fortsatz schräg 
nach unten nasal in das Innere der Nerven ab, zerfällt aber sehr bald in eine 
Anzahl weiter nach unten nasal ziehender schwächerer Septen. Im vorliegenden 
Fall ist dieser Fortsatz besonders stark und schließt in seinen Randteilen Gruppen 
einzelner Nervenfassern ein; die an den Fortsatz unmittelbar angrenzenden 
Bündel sind etwas verkleinert. Der Abgangsstelle des Fortsatzes von der Pial- 
scheide entspricht eine leichte Eindellung der Oberfläche. Es scheint der Fort- 
satz hier deshalb so dick zu sein, weil er sich durch die unmittelbar angrenzenden 
Septen verstärkte, welche mit ihm verschmolzen, nachdem die von ihnen ein- 
geschlossenen Bündel bis auf einige wenige Fasern geschwunden waren, die jetzt 





innerhalb des Fortsatzes liegen. Am hinteren Ende des canaliculären Teiles be- 
steht im ganzen (nasalen oder temporalen ?) Drittel des Nerven eine mäßige Atrophie, 
welche die periphersten Bündel verschont; sie läßt sich durch den ganzen canalicu- 
lären Teil in gleicher Särke und Ausdehnung verfolgen und klingt im hintersten . 
orbitalen Teil ab. Ob sie an ihrem hinteren Ende mit dem Herd am oberen Rand 
des intrakraniellen Teiles zusammenhängt, konnte ich nicht feststellen. 6 mm 
vor dem For. opt. erscheinen zuerst am oberen Rand des Nerven die oberfläch- 
lichsten Bündel etwas atrophisch, welche Veränderung sich ungefähr 8 mm weit 
nach vorn verfolgen läßt. Die größte Stärke erreicht diese Atrophie, welche immer 
auf die oberflächlichsten Bündel beschränkt bleibt, ungefähr 13 mm vor dem 
Foramen opt., sodaß der aufsteigende Teil ungefähr 7 mm, der absteigende 1 mm 
beträgt. — Der Durchmesser des Sehnerven ist im intrakraniellen Teil 3,9 mm, 
im canaliculären 4,2 mm, im hinteren orbitalen Teil 3,42 mm, im vorderen 
3,3 mm. 

Im linken Sehnerven besteht ungefähr 15 mm vor dem For. opt. anderunteren 
Seite ein peripherer Herd, der fast einen Quadranten des Querschnittes einnimmt, 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 21 
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in dessen Bereich aber die Atrophie keinen höheren Grad erreicht. — Der Durch- 
messer des Nerven ist im intrakraniellen Teil 4,2 mm, im canaliculären 4,1 mm, 
im orbitalen hinten und vorne 3,3 mm. 


Eine eigentümliche Erscheinung, welche ich in mehreren der untersuchten 
Nerven fand, besteht in der Gegenwart zahlreicher, runder, in den Hämatoxylip- 
Eosin-Präparaten blau gefärbter Flecken im Innern der Nervenbündel. Bei 
Gieson-Färbung sind sie viel lichter blau. Man sieht sie vorzüglich an in Formol 
gehärteten Nerven. Nach Müller-Härtung sind sie nur ausnahmsweise so schön 
zu sehen. Sie sind von der Größe der C. a. oder größer, manchmal nur ganz zart 
gefärbt und unscharf begrenzt, so daß man sie nur bei genauem Zusehen bemerkt, 
manchmal aber intensiv blau, scharf begrenzt und regelmäßig rund, so daß man 
sie leicht für C. a. halten könnte. Sie haben aber mit diesen nichts zu tun, denn 
man findet sie ebenso zahlreich wie im intrakraniellen auch im orbitalen Teils 
des Sehnerven, wo es gewöhnlich keine C. a. gibt. An der Steile der blauen Flecken 
sind weder Nervenfasern noch das Glianetz zu sehen. Durch Wechsel der Ein- 
stellung kann man sich überzeugen, daß es sich um kugelförmige Gebilde, also 
wahrscheinlich Tropfen handelt, welche das Nervengewebe verdrängen. Dies 
wird bestätigt, wenn man Stellen sieht, wo sich die blaue Substanz etwas zurück- 
gezogen hat und nun eine vollständig leere Stelle im Präparat zu sehen ist. Ich 
fand diese blauen Flecken nicht bloß an den hier untersuchten, der Leiche ent- 
nommenen Nerven, sondern auch in einzelnen anderen Fällen, wo die Nerven 
nach der Enucleation am Lebenden frisch in die Härtungsflüssigkeit eingelegt 
worden waren. Es handelt sich ohne Zweifel um ein Kunstprodukt, um eine 
Härtungsfolge. Es dürfte in diffuser Verteilung im Sehnerven eine Substanz 
vorhanden sein, welche unter dem Einflusse des Härtungsmittels in Form von 
Tropfen ausgeschieden wird. Da man bei gleicher Härtung und Färb:ıng diese 
Flecken nur in einzelnen Nerven findet, muß man schließen, daß schon während 
des Lebens zwischen den einzelnen Nerven Verschiedenheiten in bezug auf ihre 
chemische Beschaffenheit bestehen, Verschiedenheiten, welche dauernd oder 
vorübergehend sein können. Wahrscheinlich haben die kleinen runden, ganz 
leeren Lücken, welche man in manchen Sehnerven, zuweilen in großer Zahl, findet, 
und welche zunächst auch als Härtungsfolge anzusehen sind, eine ähnliche Be- 
deutung, da sie dieselbe Größe und Anordnung zeigen wie die blauen Flecken 
Eine B:ziehung der blauen Flecken oder Lücken zu bestimmten Krankheiten des 
Auges oder Sehnerven konnte ich nicht finden. 


I. Corpora amylacea. 
In bezug auf die Corpora amylacea begnüge ich mich, was ihr Vor- 
“kommen, Aussehen und Entstehung betrifft, mit dem Hinweis auf die 
Arbeiten Greeffs und Obersteiners, wo man alles bisher darüber 
Bekannte findet. Die Beschreibung, welche Greeff von den C. a. gibt, 
stimmt mit meinen Befunden überein, nur gibt er ihre Größe mit 15 
bis 25 u etwas größer an, als ich sie gemessen habe —6— 21 u; die meisten 
haben ungeführ einen Durchmesser von 10 4. Obersteiner bespricht 
ausführlich das Vorkommen und die Entstehung der C.a., soweit es 
sich um das Zentralnervensystem handelt. Sie finden sich nur dort, 
wo es Glia gibt und sind wahrscheinlich Niederschlagsprodukte aus den 
Gewebssäften im Protoplasma der Gliazellen. Die von Obersteiner 
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gemachten Angaben in bezug auf das Verhalten der C. a. zum Alter 
und zu den vorausgegangenen Krankheiten der untersuchten Personen 
kann ich für mein Material bestätigen. Ich habe mich also hier nur 
mit der Verteilung der C. a. über die verschiedenen Abschnitte des Seh- 
nerven zu beschäftigen, was den Anstoß zu meinen Untersuchungen 
gegeben hatte. Die C. a. waren in drei meiner Fälle reichlich, in drei 
spärlich vorhanden. Sie liegen am zahlreichsten gewöhnlich in der Glia- 
hülle und, wo sie spärlich sind, findet man sie oft nur in dieser. Wenn 
manchmal welche im pialen Überzug liegen, läßt sich gewöhnlich leicht 
feststellen, daß dies dort ist, wo von der Gliahülle gliöses Gewebe 
in die Pia eindringt, was auch Obersteiner angibt. Man sieht dies 
namentlich deutlich an Gieson-Präparaten, an welchen die Glia gelb 
inmitten des roten Bindegewebes hervortritt. 

Wenn die C. a. zahlreicher sind, liegen sie außer in der Gliahülle 
auch in den oberflächlichen Teilen des Nerven, während die zentralen 
davon noch frei sind. Bei besonders großer Zahl der C. a. findet man 
sie aber auch in den zentralen Teilen, ausnahmsweise sogar hier reich- 
licher als in den Randteilen (Fall VI). Im Nerven selbst liegen sie 
zumeist entlang den Septen. Zwischen diesen und den Nervenbündeln 
ist ja etwas mehr Glia und zirkuliert auch die Lymphe. Nur ausnahms- 
weise liegen sie vorwiegend im Innern der Bündel (Fall IV), wie auch 
Greeff abbildet. 

Bezüglich der Verteilung der C. a. auf die einzelnen Abschnitte ist 
zu unterscheiden zwischen den in der Schädelhöhle liegenden Teilen — 
Traktus, Chiasma und intrakraniellem Teil des Optikus — und den 
außerhalb der Schädelhöhle befindlichen, von der proximalen Öffnung 
des Can. opt. angefangen, also canaliculärer und orbitaler Teil. Im 
intrakraniellen Teil fand Obersteiner die C. a. in den von ihm unter- 
suchten, von bejahrten Personen stammenden 14 Fällen neunmal reich- 
lich oder in mäßiger Zahl und fünfmal nur in vereinzelten Exemplaren ; 
ganz fehlten sie in keinem Falle. Auch in den von mir untersuchten 
Fällen fehlten sie niemals ganz und waren in der Mehrzahl der Fälle 
‚in mäßiger oder großer Zahl vorhanden. Bald waren sie im Traktus 
weniger zahlreich, bald zahlreicher als im intrakraniellen Teil des Seh- 
nerven und das Chjasma hält die Mitte zwischen beiden. Im intrakra- 
niellen Optikus fand bis zum Eingang in den Can. opt. bald eine Zunahme, 
bald eine Abnahme der C. a. statt, beides nur in mäßigem Ausmaße. 
Dagegen stellt sich regelmäßig eine ganz plötzliche Verminderung der 
C. a. beim Eintritt des Nerven in den Can. opt. ein, wie die neben- 
stehende Tabelle zeigt, welche die Durchschnittszahlen der C. a. im 
Querschnitt des intrakraniellen und des canaliculären Teiles angibt. 
Als Ergänzung zur Tabelle ist zu bemerken, daß im Falle III auf beiden 
‚Seiten, im Falle II und IV auf der rechten Seite die C. a. im intrakra- : 
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Fall | Seite == | aa 
I| R o | 9 
II L 6 | 0 
IV | L 160 ı 12 
V R 35 0 
VI R 1500 20040 
Vv j L 1500 200—40 


niellen Teile des Sehnerven überhaupt spärlich sind und schon vor dem 
Eintritt des Nerven in den Kanal verschwinden. Die in der Tabelle 
angeführten Zahlen machen nicht Anspruch auf große Genauigkeit. Ich 
begnügte mich, die C. a. in einem Schnitte zu zählen, statt in einer 
größeren Zahl von Schnitten und dann das Mittel zu nehmen. Ebenso 
ist die Angabe, daß C. a. fehlen, so zu verstehen, daß in den mir vor- 
liegenden Schnitten keine sichtbar waren, was nicht ausschließt, daß 
man bei Untersuchung vieler Schnitte noch das eine oder andere ge- 
funden hätte. Eine große Genauigkeit, die viel mehr Aufwand an Zeit 
und Arbeit gekostet hätte, wäre für meine Zwecke nutzlos gewesen. 
Im orbitalen Teile sind C. a. nur in den beiden Fällen nachzuweisen, 
wo sie im intrakraniellen Teile sehr reichlich und auch im canalicu- 
lären Teile noch vorhanden waren. Man findet im Falle I im linken 
Sehnerven 1—2 in jedem Querschnitte bis 10 mm vor dem For. opt., 
in den beiden Sehnerven vom Falle VI bis 15 mm vor dem For. opt., 
an Zahl von etwa 14 bis 0 allmählich abnehmend. Daß im orbitalen 
Sehnerven C. a. vorhanden gewesen wären, wenn sie im canaliculären 
Teile fehlten, kam in keinem meiner Fälle vor. Im vordersten Abschnitte 
des orbitalen Teiles sah ich niemals C. a., auch nicht in den so zahl- 
reichen Fällen, wo ich den bei der Enu:leation am Bulbus verbliebenen 
Sehnerven untersuchte. Die Abnahme der C. a. erfolgt also von hinten 
nach vorne ziemlich plötzlich an der proximalen Öffnung des Can. opt., 
manchmal sogar schon etwas weiter hinten. . 
Es bestehen auch oft Unterschiede in der Häufigkeit der C. a. in dem- 
selben Auge zwischen der rechten und linken Seite. Abgesehen vom Fall I, 
der später zu besprechen sein wird, fanden sich im Falle II im rechten 
Traktus nur vereinzelte, im linken sehr zahlreiche C. a., ebenso im 
rechten intrakraniellen Optikus weniger als im linken. Im canalicu- 
lären Teil fehlen sie beiderseits. Im Falle IV sind sie gleich zahlreich 
in beiden Traktus, aber viel zahlreicher im linken intrakraniellen Opti- 
kus als im rechten. Im Falle V sind sie in beiden Traktus gleich, 
im intrakraniellen Teil links viel- zahlreicher als rechts. Selbst in einem 
und demselben Schnitt wechseln sie oft an Menge nach den verschie- 
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denen Stellen, so daß manchmal ein Teil der Gliahülle oder ein Qua- 
drant ganz frei von ihnen ist bei reichlicher Gegenwart in den anderen 
Teilen des Schnittes. 

Es wird allgemein angegeben, daß die C. a. besonders häufig in 
atrophischen Nerven vorkommen. Der Fall I ist geeignet, diese Frage 
in bezug auf den Sehnerven im entgegengesetzten Sinne zu beantworten. 
Durch eine zwei Jahre vorher vorgenommene Enucleation des rechten 
Auges war der rechte Sehnerv vollkommen atrophisch geworden und 
die Atrophie erstreckte sich auch schon in die beiden Traktus. Die 
C. a. sind nun in dem mehr atrophischen linken Traktus und in dem 
ganz atrophischen rechten Sehnerven viel weniger zahlreich als in den 
entsprechenden Teilen der Gegenseite (Abb. 1). Ein zufälliges Zu- 
sammentreffen, ein schon vor der Enucleation bestehendes Überwiegen 
der C. a. auf der einen Seite, wie im Falle II, ist nicht wahrscheinlich, 
weil hier entsprechend der Atrophie auch das Vorkommen der C. a. 
in gekreuzter Weise stattfindet. Wenn man also einen Zusammenhang 
Zwischen Atrophie und C. a. annimmt, so daß zur Zeit der Enucleation 
die Zahl der C. a. beiderseits ungefähr gleich gewesen und erst infolge 
der Atrophie verschieden geworden wäre, so könnte dies auf zweierlei 
Weise zustande gekommen sein. Entweder haben in den zwei Jahren 
nach der Enucleation die C.a. im linken Sehnerven und rechten Traktus 
mit zunehmendem Alter des Individuums auch zugenommen, während 
rechts die eintretende Atrophie diese Zunahme verhinderte, oder es 
wären umgekehrt in den atrophisch gewordenen Teilen die C. a. teil- 
weise wieder verschwunden. Verschwinden der C. a. durch Abtrans- 
port im ganzen ist bei ihrer Größe undenkbar; sie könnten nur durch 
Auflösung oder durch Aufnahme in Phagocyten weggeschafft werden. 
In ersterem Falle müßte man Spuren der Auflösung, z. B. in Form arro- 
dierter Stellen finden, im zweiten Falle wenigstens einzelne Phagocyten; 
allerdings wäre es möglich, daß der Prozeß der Wegschaffung schon. 
abgelaufen wäre. Mir ist es wahrscheinlicher, daß mit dem Eintritt 
der Atrophie die weitere Zunahme der C. a. ihr Ende gefunden habe. 
Die C. a. sollen sich aus der zirkulierenden Lymphe ausscheiden. Nun 
nimmt man an, daß die vom Auge kommende Lymphe innerhalb des 
Sehnerven nach hinten fließt (Behr!). Mit der Entfernung des Auges 
würde also die Hauptmasse der im Sehnerven zirkulierenden Lymphe 
wegfallen. Eine solche Annahme würde es auch verständlicher machen, 
- daß der Unterschied in der Zahl der C.a. zwischen rechtem und linkem 
Sehnerven sehr groß, zwischen linkem und rechtem Traktus gering 
ist. ‘Indessen ist wohl ein einziger Fall nicht genügend, die Frage 
nach dem Verhalten der C. a. bei eintretender Atrophie endgültig 
zu lösen. - 

1) Archiv f. Ophthalmol. 89, 265, 1915. 
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Eine in allen meinen Fällen wiederkehrende Tatsache ist, daß beim 
Eintritt des Sehnerven in den Can. opt. ein plötzlicher Abfall der C. a. 
eintritt. Die Ursache davon könnte eine doppelte sein. 

l. Beim Eintritt in den Can. opt. ändert sich die Struktur des Seh- 
nerven, indem hier die bindegewebigen Septen sofort sehr bedeutend 
an Stärke zunehmen und in demselben Maße die Glia weniger wird, aus 
welcher ja die C. a. entstehen. Dagegen ist einzuwenden, daß manch- 
mal die Abnahme der C. a. schon im vordersten Teile des intrakraniellen 
Sehnerven erfolgt, wo die Glia noch in unveränderter Menge vor- 
handen ist. | 

2. Die Eintrittsstelle des Sehnerven in den Can. opt. ist zugleich 
die Stelle, wo eine Änderung in der Lymphströmung eintritt. Voll- 
kommene Einigung der Ansichten über die Lymphströmung im Seh- 
nerven besteht noch nicht. Nach Behr fließt die Lymphe vom Auge 
gegen das Gehirn nicht im Zwischenscheidenraum, sondern innerhalb 
des Nerven und tritt im intrakraniellen Teil an die Oberfläche. Die 
Ursache der Lymphströmung ist der Unterschied zwischen dem intra- 
okulären und intrakraniellen Druck. Diese Vis a tergo hört auf, wo 
die Lymphe aus dem Sehnerven. an die Oberfläche übertritt. Es ist 
also zu erwarten, daß innerhalb des intrakraniellen Teils, wo die Vis 
a tergo fehlt, die Lymphe langsamer zirkuliere, gleichsam stagniere, 
im Vergleich zum extrakraniellen Sehnerven!) und dadurch bessere Be- 
dingungen für die Ausscheidung der C. a. als unlöslicher Eiweiß- 
körper gegeben seien. Für die Rolle der Lymphe bei der Bildung der 
C. a. spricht, daß diese am zahlreichsten in der Gliahülle liegen und, 
soweit sie sich im Innern des Sehnerven finden, an den Septen, längs 
- welcher in der hier reichlicheren Glia die Lymphe zirkuliert. Injek- 
tionen gefärbter Flüssigkeit haben gezeigt, daß sie an diesen Stellen 
am rTeichlichsten vordringt und dies wahrscheinlich auch für die 
‚Lymphe gilt, so daß hier am ehesten Gelegenheit für die Ausscheidung 
von C. a. gegeben ist. | | 

Beim Anblick von Fällen, wo die C. a. besonders zahlreich sind, 
drängt sich die Frage auf, ob dadurch die Sehnervenfasern Schaden 
leiden können? Der Fall VI mit ungefähr 1500 C. a. im Querschnitt 
des intrakraniellen Teiles ist ein solcher. Der Durchmesser der C. a. 
schwankt hier zwischen 6 und 21 4, die durchschnittliche Größe ist 
ungefähr 10 u. Die größten C. a. nehmen einen Raum ein, auf welchen 
sonst 8—13 Nervenquerschnitte kommen (an nach Bielschowsky ge- 


1) Umgekehrt verhält es sich nach Behr (Archiv f. Ophthalmol. 101, 181, 
1920) bei der Stauungspapille, wo ein starkes Ödem im orbitalen und canalicu, 
lären Teil des Sehnerven beteht, beim Eintritt des Nerven in die Schädelhöhle 
aber mit einem Schlage verschwindet. Hier besteht die Stagnation der Lymphe 
in dem außerhalb der Schädelhöhle liegendem Teil der Nerven. 
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färbten Präparaten gezählt); so viele Nervenfasern werden also durch 
ein großes C. a. zur Seite gedrängt. Es ist denkbar, daß einzelne Fasern, 
welche besonders stark oder an verschiedenen Stellen ihres Verlaufs 
verdrängt werden, dadurch zugrunde gehen. ‘Der intrakranielle Teil des 
Sehnerven hatte in diesem Falle eine Länge von Il mm. Nimmt man 
die Schnittdicke zu 30 „ an (in Wirklichkeit waren die Schnitte dünner), 
so entsprechen dem ganzen intrakraniellen Sehnerven 366 Schnitte. 
Dies gibt ungefähr 550 000 C. a. für diesen Sehnervenabschnitt. Manche 
C. a. mögen wohl doppelt gezählt werden, wenn sie durch den Schnitt 
halbiert wurden, so daß sie in zwei aufeinanderfolgenden Schnitten er- 
scheinen, aber indem ich die Schnittdicke viel größer annehme, als sie 
wirklich ist, dürfte dieser Fehler kompensiert werden. Der Flächen- 
inhalt eines C. a. von mittlerer Größe, d. h. mit einem Durchmesser 
von 10 « ist 0,0000785 qm. Dies gibt für 550000 C. a. einen Ge- 
samtflächeninhalt von ungefähr 43 qm. Der Flächeninhalt des unter- 
suchten Querschnittes ist 12,56 qm. Der Flächeninhalt aller C. a. 
zusammen ist also mehr als dreimal so groß als der Flächeninhalt des 
Querschnittes des Nerven. Da die ©. a. nicht reihenweise hintereinander, 
sondern in regelloser Verteilung stehen, besteht die. Wahrscheinlichkeit, 
daß jede Nervenfaser durchschnittlich dreimal auf ein C. a. trifft und 
ihm ausweichen muß. Dabei sind die im Chiasma und in den Traktus 
vorhandenen C. a. noch gar nicht berücksichtigt. Es ist daher wohl 
möglich, daß die eine oder andere Faser dadurch zugrunde geht und so 
das Sehvermögen im ganzen. leidet. Man findet zuweilen bei allen 
Leuten die Sehschärfe schlechter, als der Durchsichtigkeit der Medien 
‘ und dem Aussehen des Augenhintergrundes entspricht, besonders wenn 
man nach Erweiterung der Pupille feststellen konnte, daß die häufige 
senile Veränderung der Fovea fehlt. Der Sehnerv kann dabei normal 
aussehen oder ein wenig blasser sein. Ich habe solche Fälle in meinen 
Protokollen als senile Atrophie eingetragen und weiß durch langjährige 
Erfahrung, daß es sich um ein verhältnismäßig gutartiges Leiden han- 
delt, das niemals wie die progressive Atrophie zur Erblindung führt. 
Man denkt in solchen Fällen zunächst an eine Läsion des Nerven durch 
eine sklerotische oder erweiterte Karotis oder Ophthalmica. Diese Ver- 
mutung wird auch das Richtige treffen, wenn eine Einschränkung des 
Gesichtsfeldes an der Nasenseite besteht, die, wenn beide Augen in 
gleicher Weise erkrankt sind, geradezu eine binasale Hemianopsie dar- 
stellen kann. In der Neurologie des Auges von Wilbrand und Sänger!) 
sind solche Fälle mitgeteilt. Wenn aber diese Einengung des Gesichts- 
feldes fehlt, könnte man immerhin an C. a. als Ursache der Sehstörung 
denken, besonders wenn, über das Gesichtsfeld zerstreut, eine An- 
zahl kleinster Skotome besteht. Da außerhalb der Macula lutea jede 
2) Bd. V, 8. 495 u. ff. 
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Nervenfaser mit einer Anzahl von Stäbchen sich verbindet, könnte 
der Untergang einzelner Fasern sich durch kleinste Lücken im Gesichts- 
feld zu erkennen geben. Vielleicht handelte es sich um diese Veränderung 
bei einem 73jährigen Patienten, der bei normalem Augenhintergrund, 
abgesehen von einer eben wahrnehmbaren Abblassung der Papille, an- 
gab, daß er an den Buchstaben der Snellenschen Tafel kleine Defekte 
bemerkte, indem hier und dort eine Ecke fehle oder ein Strich einge- 
kerbt sei. | 
II. Blutgefäße. 

Die Sektion hatte in vier von den sechs Fällen starke Sklerose der 
basalen Hirngefäße ergeben; die Sklerose der Ophthalmica war aber 
in fünf Fällen stark. In der Ophthalmica äußerte sich die Sklerose in 
einer Auflagerung auf die Elastica interna, welche nicht selten die Dicke 
der ganzen übrigen Gefäßwand erreichte und mit der Bildung neuer 
elastischer Membranen, in einem Falle (VI) auch mit ausgebreiteter 
Verkalkung verbunden war. Die Verdickung der Intima erstreckt 
sich in allen Fällen über den ganzen Verlauf der Ophthalmica, soweit 
sie in den Schnitten vorlag, also über den intrakraniellen und canali- 
culären Verlauf. Ein Unterschied zwischen beiden Abschnitten lag im 
Verhalten der Muscularis. Diese war im intrakraniellen Abschnitte in 
der Mehrzahl der Fälle verdünnt, was sich in drei Fällen (II, III, V) 
mit einer Erweiterung der Lichtung verband. Es bestand nicht ein 

umschriebenes Aneurysma, sondern eine gleichförmige mäßige Er- 

weiterung, welche mit dem Eintritt der Arterie in den Can. opt. ver- 
schwand. In diesem Teil ihres Verlaufes, wo die Arterie innerhalb der 
festen Duralscheide liegt, war die Muscularis zweimal (I, III) sogar 
dicker als normal, was zusammen mit der Auflagerung auf die Elastica 
in einem Falle (III) eine erhebliche Verengerung der Lichtung bewirkte. 
Die sklerotische Ophthalmica machte in drei Fällen in ihrem intra- 
kraniellen Verlaufe einen Eindruck an der unteren Seite des Nerven, 
ohne indessen an dieser Stelle eine Atrophie der Nervenbündel zu ver- 
ursachen (I, VI), außer in einem Falle (IV). 

Die Sklerose der Ophthalmica stand im allgemeinen im Verhältnis 
zum Grad der Sklerose der basalen Hirnarterien und war dem ent- 
sprechend in einem Falle (V), wo diese unbedeutend war, auch gering. 
In einem anderen Falle von unbedeutender Sklerose der Hirnarterien 
war dagegen die Ophthalmica stark verändert. 

Die Verdickung der Intima fand sich auch in allen Fällen in der 
Zentralarterie, selbst in jenem Falle (IT), wo die Ophthalmica nur 
unbedeutend sklerotisch war. Die Verdickung der Intima verband sich 
in einem Falle (II) mit einer solchen der Muscularis, in einem anderen 
Falle (I) mit Verengerung der Lichtung. In einem Falle (1I) wies auch. 
die Zentralvene eine starke Wandverdickung auf. 
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III. Herdweise Degeneration im Sehnerven. 

Die Degenerationsherde in den untersuchten Sehnerven sind zweierlei 
Art. Von der ersten findet sich nur ein Beispiel, dem intrakraniellen 
Teil des linken Sehnerven. vom Falle I angehörig. Es handelt sich um 
eine größere Zahl von Herden, welche ungleichmäßig über den ganzen 
Querschnitt des Sehnerven verteilt sind. Sie nehmen den Querschnitt 
eines ganzen Bündels oder eines Teils von solchen ein und treten in den 
Präparaten mit Markscheidenfärbung als lichte Stellen hervor. In 
ihrem Bereiche findet man an Stelle der Querschnitte der Nervenfasern 
nur Markschollen oder auch diese fehlen, so daß die Markfärbung ganz 
ausbleibt und diese Stellen farblos erscheinen. In den mit Häemato- 
xylin-Eosin oder nach van Gieson gefärbten Präparaten entspricht 
diesen Stellen eine nicht ganz gleichmäßig körnige Masse, in welcher 
Gliakerne in etwas vermehrter Zahl liegen. Entzündliche Infiltration 
oder Verdickung der Septen besteht nicht. Es handelt sich also nicht 
um eine Entzündung, sondern um eine Degeneration. 

Alle übrigen in den untersuchten Sehnerven gefundenen Ent- 
artungsherde gehören der zweiten Art an. Sie fallen in Gieson-Prä- 
paraten durch die starke Verdickung der Septen und die Verschmälerung 
der Nervenbündel auf. Diese kann so weit gehen, daß die Septen fast 
aneinanderschließen, nur mehr spaltförmige Zwischenräume zwischen 
sich lassend. Ja es scheint, daß manchmal nach vollständigem Schwund 
der Nervenbündel die periphersten Septen sich mit der Piascheide ver- 
einigen, welche dadurch entsprechend dicker wird. In einem Falle (IVR) 
war es zur Bildung neuer Gefäße in den verdickten und auch in den 
Nervenbündeln gekommen. Die Gliakerne sind nur scheinbar ver- 
mehrt, in Wirklichkeit nur nähergerückt; entzündliche Infiltration 
fehlt, die Verdickung der Septen ist nur die Folge des Untergangs der 
nervösen Substanz. An den atrophischen Stellen stehen die Querschnitte 
der Nervenfassern mit gut sichtbaren Axenzylindern bald ebenso dicht 
wie an normalen Stellen, bald in größeren Abständen, während sie in 
beiden Fällen wegen der Verkleinerung der Bündeldichter stehen müßten, 
wenn keine zugrunde gegangen wären. An Querschnitten mit Mark- 
scheidenfärbung sieht man manchmal zahlreiche dunkle Schollen, welche 
die Nervenquerschnitte verdecken; in anderen Fällen fehlen die Schollen, 
sind wahrscheinlich schon weggeschafft worden und man sieht nur nor- 
mal aussehende Querschnitte in verminderter Zahl, manchmal nur 
einige wenige im Bündel. An Stellen stärkster Schrumpfung sind auch 
diese verschwunden. Abgesehen von solchen Stellen bleiben also inden 
atrophischen Bezirken bald mehr, bald weniger anscheinend normale 
Fasern erhalten. Sie erscheinen nur in einigen Fällen im Durchschnitt 
feiner als in den normalen Teilen desselben Sehnervenquerschnittes, sei 
es, daß sie sich verschmälerten, sei es, daß gerade die gröberen Fasern 


326 Ernst Fuchs: 


zugrunde gegangen waren. — Höhere Grade von Atrophie fallen schon 
bei Lupenvergrößerung auf. Die geringeren Grade sieht man am besten 
an Schnitten mit Markscheidenfärbung, ferner an Giesorschnitten, 
wo die atrophischen Bezirke nebst der Verdickung der Septen und der 
Verkleinerung der Nervenbündel manchmal durch ıötliche Färbung der 
Bündelquerschnitte gegenüber der gelben an normalen Stellen auffallen, 
weil an ersteren die feinen Gliafasern eine gelbrote Farbe gegenüber 
der rein gelben in den normalen Bündeln angenommen haben. Am 
schwersten sind leichte Grade von Atrophie an mit Haematoxylin- 
Eosin gefärbten Schnitten zu erkennen. Wo atrophische Herde an der 
Peripherie des Nerven liegen, veranlassen sie durch Schrumpfung eine 
Abflachung oder leichte Eindellung des Nerven. Man kann solche Herde 
als atrophische bezeichnen, ohne damit über die Natur der vorausge- 
gangenen Erkrankung etwas auszusagen. 

Welches Verhältnis besteht zwischen den beiden Formen der Ent- 
aftung? Es sind in dieser Beziehung drei Möglichkeiten vorhanden. 

1. Der Herd erster Art ist derselben Natur wie die der zweiten und 
sieht nur anders aus, weil er im intrakraniellen Teil des Nerven liegt. 
Dieser unterscheidet sich von den weiter vorne liegenden Teilen des 
Sehnerven durch die geringe Entwicklung der Septen und ist daher 
weniger geeignet, das Bild starker Verdickung der Septen und der 
Schrumpfung zu geben, wie bei den weiter vorne liegenden Herden 
der zweiten Art. Dagegen ist einzuwenden, daß in demselben intra- 
kraniellen Abschnitt des Sehnerven des ersten Falles neben den mul- 
tiplen Entartungsherden der ersten Art auch ein randständiger Herd 
der zweiten Art, gekennzeichnet durch die gewöhnliche Verdickung der 
Septen und Schrumpfung, besteht. 

2. Die Entartung der ersten Art stellt den Anfang eines Prozesses 
dar, welcher mit Zerfall der Nervensubstanz beginnt und mit Schrump- 
fung endigt und dann das Bild der zweiten Form der Entartung liefert. 
Diese Annahme schien mir anfangs sehr wahrscheinlich; es spricht aber 
gegen sie, daß die atrophischen Stellen immer nur einen einzigen zusam- 
menhängenden Herd bilden, während die Entartung der ersten Art in 
Form zahlreicher kleiner Herde auftrat. Auch fand ich in keinem der 
atrophischen Herde Übergangsbilder zur ersten Form der Entartung. 
So halte ich es für das Wahrscheinlichste, daß es sich 

3. um zwei verschiedene Krankheitsprozesse handelt, nicht um 
eine und dieselbe Krankheit, welche nur nach Standort oder Stadium 
verschieden aussieht. 

Die Stellen umschriebener Atrophie waren leicht als krankhafte zu 
erkennen, weil sie sich durch ihr verändertes Aussehen so sehr vom 
übrigen Querschnitt abheben. Besteht daneben noch eine Atrophie 
leichteren Grades, welche den ganzen Querschnitt des Nerven mehr 
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oder weniger gleichmäßig betrifft? Dies könnte sich in einer über den 
ganzen Querschnitt verbreiteten mäßigen Verdickung der Septen und 
Verschmälerung der Bündel sowie in Abnahme des Durchmessers des 
Querschnittes äußern. In der Tat war in einigen Nerven das ganze 
Septensystem deutlich stärker als in anderen, auch die Septen zahl- 
reicher und dadurch die Bündel etwas kleiner. Man muß sich da zu- 
nächst gegenwärtig halten, daß die Entwicklung der Septen nicht in 
allen Teilen des Nerven gleich stark ist. Sie ist am schwächsten im 
intrakraniellen, am stärksten im canaliculären Teil. Ferner muß man 
eine gewisse individuelle Variationsbreite zulassen. Endlich macht die 
Härtungsflüssigkeit einen erheblichen Unterschied. Die in Formol ge- 
härteten linken Nerven zeigten im Vergleich zu den in Müller gehärteten 
rechten deutlich zartere Septen, weil das Bindegewebe in Formol 
schrumpft, in Müllerscher Flüssigkeit aber quillt. Dieselben Einwände 
gelten auch für die Bewertung der Größenverhältnisse der Sehnerven- 
querschnitte. Die aus Formol kommenden Nerven sind durchschnitt- 
lich dünner als die in Müllerscher Flüssigkeit gehärteten bei Vergleich 
gleicher Abschnitte der beiden Nerven desselben Individuums. Ebenso 
muß auch hier die individuelle Variationsbreite in Rechnung gezogen 
werden, welche sich herausstellt, wenn man eine Anzahl von sicher 
normalen, in gleicher Weise gehärteten Sehnervenquerschnitten mißt 
und recht verschiedene Ergebnisse bekommt. Ich habe bei den einzelnen 
Fällen die Masse der Querschnitte angeführt; sie geben die Länge des 
Durchmessers mitinbegriffen der Pialscheide an, bei elliptischen Quer- 
schnitten das Mittel zwischen längstem und kürzestem Durchmesser. 
Da die Schnitte. nicht zum Zwecke solcher Messungen gemacht worden 
waren, darf man letzteren keine allzu große Genauigkeit beimessen, da 
manche Schnitte nicht genau senkrecht zur Längsachse des Nerven 
stehen ynögen, in welchem Fall der Nerv in einer Richtung breiter er- 
scheinen würde. Übrigens ist, soviel ich sehe, der dadurch bedingte 
Fehler noch immer so klein, daß er gegenüber der natürlichen Variations- 
breite nicht in Betracht kommt. Ich konnte nicht einmal finden, daß 
jene Abschnitte der Nerven, welche atrophische Herde beherbergen, 
immer einen geringeren Durchmesser aufweisen, wenn man von der 
lokalen, dem Sitze des Herdes entsprechenden Abplattung absieht. 
Ich gehe nun näher auf die atrophischen Herde ein. Sie finden sich 
unter den untersuchten zwölf Sehnerven zehnmal. Im Falle I war der 
rechte Sehnerv infolge der Enukleation des Auges im ganzen atrophisch ; 
im Falle III war der linke Sehnerv nicht sicher pathologisch verändert. 
Die atrophischen Herde finden sich nur in einem Falle (III L.) in der 
Einzahl, sonst immer in der Zahl von 2—4 in demselben Nerven. Es 
wurde für die Herde die Stelle im Verlaufe des Nerven festgestellt, 
wo die Atrophie am intensivsten erschien, d. h. wo die Schrumpfung 
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am stärksten war. Der Herd hatte oft an dieser Stelle eine geringere 
Flächenausdehnung als vor oder hinter ihr, weil dort die ergriffenen 
Bündel weniger verkleinert waren. Von der Stelle größerer Intensität 
ließ sich der Herd proximal und distal eine Strecke weit verfolgen und 
seine Längenausdehnung messen. Die von mir angegebenen Maße sind 
nur als annähernde anzusehen, da keine Serienschnitte zur Ver- 
fügung standen. Indessen scheint mir für die Beurteilung der Ver- 
änderungen ohne Bedeutung, wenn etwa die Länge eines Herdes von 
10—20 mm Länge um 1—2 mm zu lang oder zu kurz angegeben ist. 
Die Längenausdehnung der Herde war prcximal immer bedeutender als 
distal und das Verhältnis beider Abschnitte zueinander war in den 
Fällen von großer Längenausdehnung des Herdes wie 15 mm zu 3—5 mm. 
Die längste Ausdehnung atrophischer Herde vom vorderen zum hinteren 
Ende bestand im linken Auge von Fall II; wo sie ungefähr 20 mm be- 
trug und sich fast durch den ganzen orbitalen Teil des -Nerven er- 
streckte. In zwei anderen Fällen war die erkrankte Strecke 19 mm 
lang, in den meisten Fällen aber kürzer, bis zu wenigen Millimetern 
herab. Das aufsteigende Stück wechselte in seinem Verlaufe manchmal 
seine Form oder Lage, indem es von der Peripherie etwas gegen die 
Mitte rückte oder umgekehrt. Daß man von der Stelle stärkster Atrophie 
die Veränderung ‘proximal stets weiter verfolgen konnte als distal, 
ist ohne Zweifel auf die Mitwirkung einer aufsteigenden Degeneration 
zu beziehen, doch konnte ich diese niemals bis ins Chiasma verfolgen. 
Auch spricht die manchmal vorkommende Änderung der Lage und 
Form des veränderten Herdes dafür, daß die Degeneration sich nicht 
immer streng an den Verlauf der Nervenbündel hält. 

Die Stelle der größten Intensität, also wohl der Ausgangspunkt der 
Veränderung, lag am häufigsten im canaliculären oder in dem unmittel- 
bar angrenzenden hintersten Abschnitt des orbitalen Teiles, in zweiter 
Linie in der Gegend des Eintritts der Zentralgefäße und etwas hinter 
ihr. In der dazwischen liegenden Strecke des Sehnerven waren die 
primären Herde selten und auch im intrakraniellen Teile fand ich nur 
ein einziges Mal den Ausgangspunkt der Atrophie, und zwar in seinem 
vordersten Abschnitte, angrenzend an den Can. opt. Dieser und dessen 
unmittelbare Nachbarschaft vorne und hinten erscheinen also als das 
am meisten gefährdete Gebiet. 

Die meisten Herde saßen an der Peripherie des Nerven, viel weniger 
in den mittleren Teilen und einzelne erstreckten sich in einem Teil 
ihres Verlaufes von der Peripherie nach der Mitte oder umgekehrt. 
Die peripheren Herde lagen am häufigsten an der oberen Seite. Sie 
nehmen einen verschieden großen Teil der Peripherie der Nerven ein, 
selbst bis zur Hälfte. Vom Rande erstrecken sie sich verschieden weit 
ins Innere, bald nur ganz wenig, bald mehr, selbst bis zur Mitte, so daß 
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manche Herde eine sehr große Ausdehnung, bis zu einem Drittel des 
ganzen Querschnittes hatten. Ebenso erreichte einer der zentralen 
Herde diese Ausdehnung. 

Wodurch entstehen die atrophischen Herde? Die Krankheiten, 
welchen die untersuchten Personen erlegen waren, waren sehr ver- 
schieden und können in keine Beziehung zu den so gleichartigen Ver- 
änderungen in den Sehnerven gebracht werden. Für Syphilis lagen 
in keinem Falle Anhaltspunkte vor und auch von multipler Sklerose, 
an welche die Gegenwart umschriebener Herde in regelloser Anordnung 
etinnert, kann keine Rede sein. Das einzige, allen Fällen Gemeinsame 
ist das hohe Alter, und man wird daher in den damit verbundenen Ver- 
änderungen die Ursache für die Sehnervenkrankheit suchen müssen. 
Von diesen Veränderungen kommt vor allem die senile Gefäßverän- 
derung in Frage, welche ja tatsächlich bei der Sektion sämtlicher 
Fälle bald in geringerem, bald in höherem Grade festgestellt und bezüg- 
lich der den Sehnerven versorgenden Gefäße auch durch die mikro- 
skopische Untersuchung bestätigt wurde. So ist es am wahrschein- 
lichsten, daß die atrophischen Herde in lokalen Zirkulationsstörungen 
ihre Ursache haben, welche in den kleinen, von der Pia mit den Septen 
in den Sehnerven eindringenden Gefäßen sich abspielen. Es kann sich 
um Verengerung oder Verschluß dieser Gefäße durch Wandverdickung, 
manchmal vielleicht durch Thrombose oder durch beides zugleich 
handeln. Die Gefäße in den Septen sind ja wenig zahlreich, eng, in 
derbes Gewebe eingelagert und sind vielleich auch teilweise Endarterien. 
Daß die meisten Herde im canaliculären Teile entstehen, hat vielleicht 
seinen Grund darin, daß hier Zirkulationsstörungen leichter eintreten, 
wo der Nerv in einem unnachgiebigen Kanal steckt, von dessen knö- 
chernen Wänden nur durch die feste Duralscheide getrennt, welche 
einerseits mit dem Knochen, andererseits stellenweise mit der Pial- 
scheide verwachsen ist. Durch die mangelhafte Blutversorgung würde 
vor allem die Nervensubstanz leiden und schwinden, während das 
festere Gewebe der Septen widersteht und sogar auf Kosten der Nerven- 
substanz zunimmt. Zu Erweichungsherden wie im Gehirn kommt es 
im Sehnerven nicht, abgesehen vielleicht von den multiplen. kleinen 
Herden der ersten Art. 

In den von mir untersuchten sechs Fällen fand ich die atrophischen 
Herde so oft, daß es sich nicht um bloßen Zufall handeln kann und ich 
annehme, daß solche Herde überhaupt häufig bei sehr alten Indivi- 
duen vorkommen. Sollte man dann bei solchen nicht auch schon wäh- 
ren] des Lebens klinisch Funktionsstörungen nachweisen können, 
welche auf solche Herde bezogen werden können? Was zunächst den 
objektiven Befund betrifft, so dürfte bei der Abwesenheit weiterreichen- 
der absteigender Degeneration eine ophthalmoskopisch erkennbare Ab- 
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blassung der Pupille wohl erst spät auftreten und nur in jenen Fällen, 
wo der Herd weiter vorne sitzt und genügende Ausdehnung hat. Funk- 
tionell müßte man unter der Annahme, daß, abgesehen von dem papil- - 
lomaculären Bündel im vorderen Abschnitte, die peripheren Sehnerven- 
fasern peripheren Teilen der Netzhaut entsprechen, hauptsächlich peri- 
phere Gesichtsfelddefekte finden, da die meisten Herde an der Peri- 
pherie des Nerven liegen. Wenn in den Augenkliniken oder in der 
Sprechstunde der Augenärzte solche Befunde bei alten Leuten seltener 
notiert werden, als der vermuteten Häufigkeit der anatomischen Ver- 
änderungen entspricht, so dürfte dies daran liegen, daß sich sehr alte 
Leute nicht gerne zu weitläufigen und eingehenden Untersuchungen 
hergeben und sich so wie der Augenarzt mit dem Gedanken zufrieden 
geben, daß man im hohen Alter eben nicht mehr so gut sieht wie in der 
Jugend. Leider fehlen in allen meinen Fällen Angaben über den Augen- 
befund während des Lebens. Dies erklärt sich daraus, daß ich bei 
meiner Untersuchung zunächst nur beabsichtigte, das Vorkommen der 
C. a. zu verfolgen, für welchen Zweck mich bloß das Alter der Verstor- 
benen interessierte. Diese Lücke könnte ausgefüllt werden, wenn - 
jemand eine Anzahl alter Personen, welche voraussichtlich später zur 
Obduktion kommen, z.B. die Insassen eines Greisenasyls, während 
des Lebens genauer in bezug auf den Augenbefund untersucht und nach 
dem Tode die anatomischen Veränderungen feststellt. Eine solche 
Untersuchungsreihe würde ja auch sonst manches Wissenswerte ergeben, 
z. B. den Ort des Beginnes der senilen Katarakt, die senilen Veränder- 
ungen der Macula lutea usw. 


(Mitteilung aus der Universitäts-Augenklinik in Zürich [Direktor: Professor 
Dr. Sidler-Huguenin].) 


Über das Auftreten von eosinophilen Zellen im Auge. 


Von 


Dr. Andreas Rados, 
Assistent der Klinik. 


Bei akuten, hauptsächlich aber bei chronischen Entzündungsformen 
wurden vielfach Zellen beschrieben, deren Protoplasmaleib charak- 
teristische Granula aufweist, die sogenannten eosinophilen Zellen, welche 
im Blut zuerst von Ehrlich gesehen und beschrieben wurden. Ver- 
einzelt sind diese oft zwischen den Exsudatzellen aufzufinden. Bei 
manchen Entzündungsformen dominieren aber diese Zellen das ganze 
Bild, in diesen Fällen wird von einer örtlichen Eosinophilie gesprochen. 
In der ophthalmologischen Literatur wurde zuerst beim Frühjahrskatarrh 
diese lokale Eosinophilie beobachtet. Im Sekret des Frühjahrkatarrhs 
wurden eosinophile Zellen erst von Herbert nachgewiesen, im Schnitt- 
präparat von Mayou, Wooton- Oatman, Roy, Lafon, Peters 
u.a. Später hatten Axenfeld und Rupprecht!) das Vorkommen der 
eosinophilen Zellen bei Vernalis ausführlich studiert, wobei diese Au- 
toren in manchen Beziehungen interessante Befunde erhoben haben. 
So konnten Axenfeld und Rupprecht die Befunde von Herbert, 
daß beim Frühjahrskatarrh in 10—20%, der Fälle neben der lokalen 
Eosinophilie auch eine allgemeine Eosinophilie vorhanden wäre, in 
ihren Fällen nicht bestätigen. Nach der Zusammenstellung von Pa - 
scheff2) sollen eosinophile Zellen noch hauptsächlich bei Heufieber, 
Sporotrichosis und in der von Pascheff beschriebenen akuten nekro- 
tisierenden Bindehautentzündungen vorkommen. Im Augeninnern 
werden die eosinophilen Zellen zuerst bei sympathischer Ophthalmie 
von Syassen beschrieben, Kitamura und gleichfalls Lenz haben 
diese Zellen bei der Untersuchung sympathisierender und sympathi- 
sierter Augen (Lenz) aufgefunden. Eine Bestätigung obiger Befunde 
finden wir in den Arbeiten von Gilbert, Fuchs und Brückner. 
Gilbert hat bei verschiedenen Arten der Entzündungen die Zellformen 
einer genauen Untersuchung unterzogen, insbesondere auch im Hin- 


1) Axenfeld und Rupprecht. Die Pathologie des Frühjahrkatarrhs. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk.1907, Bd. XLV, Beilageheft S. 105. 
2) Pascheff. Folia haemotologica, 11, I. Abt., S. 430, 1911. 
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blick auf den akuten oder chronischen Verlauf des Prozesses. Bei 
seinen Untersuchungen wurden schon die Ergebnisse der Hämatologie 
berücksichtigt, was auf noch breiterer Basis auf Grund eines um- 
fangreichen Materials bei Brückner der Fall gewesen ist. 

Immer sind es nur spärliche Befunde, welche die Klärung der 
verschiedenen Fragen auf diesem Gebiete nicht bringen konnten. 
Mit Recht betont es Fuchs, daß einschlägige Befunde mitgeteilt werden 
sollen. Wir können heute noch gar kein Urteil darüber fällen, welche 
Entzündungen des Auges zu einer Anhäufung eosinophiler Zellen führen, 
welche spezifische Reize sind, die die Auswanderung oder lokale Bil- 
dung dieser Art Zellen veranlassen können. Wohl sind in der Literatur 
bei Beschreibungen anatomischer Veränderungen im Augeninnern 
vereinzelte Angaben über das Vorkommen eosinophiler Zellen gemacht 
worden. Das Material muß aber von diesem Standpunkt aus geschichtet 
werden, um den vielen strittigen Fragen, welche bei dieser Art Zellen 
auftauchen, überhaupt beikommen zu können. Wie wir unten sehen 
werden, sind die Meinungen schon betreffend morphologischen Aus- 
sehens und Bau der Zellen ganz verschieden. So wird eben von Fuchs, 
Gilbert und Brückner angeführt, daß stets polymorphkernige 
eosinophile Zellen vorgefunden werden und mononucleäre so gesagt 
kaum vorkommen. Dagegen waren die mononucleären eosinophilen 
Zellen in unseren Befunden, was schon an dieser Stelle hervorgehoben 
werden soll, überhaupt keine seltenen Vorkommnisse, besonders in 
einzelnen Fällen hatten sie an Zahl die polymorphkernigen eosinophilen 
Leukocyten von weitem überwogen. Und noch unklarer erscheint die 
Genese dieser Zellen, worüber die Pathologen und Hämatologen absolut 
nicht einig sind. Es ist bekannt, daß eben das Vorkommen dieser 
Zellen außerhalb der Blutbahn und physiologischen Bildungsstätte 
in verschiedenen lokalen Entzündungsherden manche Forscher dazu ver- 
anlaßte neue und bis dahin unbekannten Bildungsstätten für die eosino- 
philen Zellen zu forschen. Die Begründung der Autoren ist qualitativer 
und quantitativer Natur. Die relativ kleine Prozentzahl der eosino- 
philen Zellen, abgesehen von allgemeiner Eosinophilie, wo letztere ir 
der Blutbahn stark vermehrt sind, soll nicht genügen, die massenhafte 
lokale Ansammlung bei manchen Entzündungen erklären zu können, 
ebenso erscheint unvollkommen der Versuch, die gewaltigen Ansamm- 
lungen mit aus den entzündeten Geweben ausgehenden spezifischen 
chemotaktischen Reizen zu erklären, und die morphologischen Befunde 
am Orte der Ansammlung, weiter das Fehlen einer Bluteosinophilie 
bei experimentell erzeugter lokaler Eosinophilie veranlaßten einige 
Forscher eine autochthone Entstehung der eosinophilen Zellen annehmen 
zu müssen. Während die Anhänger der Emigrationslehre behaupten, 
daß die Zellen aus der Blutbahn ausgewanderte Elemente darstellen, 
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welche sich lokal vermehren, also eine homoplastische Proliferation 
beweisen wollen, behaupten dagegen die Anhänger der I migrations - 
lehre, daß die Zellen lokal entstehen aus fixen oder beweglichen Zell- 
arten, und nursekundär indie Blutbahn hineinwandern, stellen also gegen 
diehomoplastische, dieheteroplastische Entstehung der eosinophilen 
Zellen auf. Und mit letzteren Fragen befassen sich eine solche große 
Menge der Arbeiten, daß es schon kaum zu übersehen ist. In dem nach- 
folgenden sollen nur jene Fragen erörtert werden, welche mit unseren 
Auseinandersetzungen im Zusammenhange stehen, im übrigen soll auf 
die zusammenhängende Darstellung von Paltauf!) und Schwarz?) 
verwiesen werden. | 
Unsere eigenen Fälle sind folgende: 


Fall I. 


Anamnese: W. K., 89 Jahre alt, Landwirt, aufgenonmen am 24. VIII. 1908. 
Patient soll früher nie Bəschwerden gehabt haben, vor ca. 20 Jahren flog ein 
Holzstück gegen das rechte Auge. Im Jahre 1904 wurde rechts totale Katarakt 
(Visus: Lichtschein), links beginnende Katarakt konstatiert. Seit 10 Tagen hat 
Patient im rechten Auge starke Schmerzen, weshalb er auf die Klinik kommt. 
In seiner Familie kein Katarakt und kein Glaukom bekannt. 

Status praesens: Gebrechlicher, schlecht genährter Greis, leidet an chro- 
nicher Arthritis. Schwerhörigkeit. Im Urin kein Zucker und kein Eiweiß nach- 
weisbar. 

Rechtes Auge: Die Bindehaut ist hypertrophisch, gerötet, samtartig 
und mit schleimig-eitrigem Sekret bedeckt. Tränenpunkte obliteriert. Starke 
ciliare Injektion. Etwas Chemosis conjunctivae. Bulbus steinbart, auf Druck 
empfindlich. In der Vorderkammer ein ca. 4mm hohes Hyhaema. Pupille 
weit. Iris schlottert, temporal oben an der Basis abgelöst, atrophisch, zum 
Teil mit der total getrübten Linse verwachsen. Vom Augenhintergrund nichts 
zu sehen. Am nasalen Rande der Hornhaut ein ca. 3 mm weit vorgewachsenes 
Pterygium. Ectropium paralyticum des Unterlides. Visus: Lichtschein, Pro- 
jektion falsch. 

Linkes Auge: Leichtes Eetropium. Conjunctiven und Tränenpunkte wie 
rechts. Hornhaut glatt und glänzend, Vorderkammer und Iris ohne Besonder- 
heiten, Pupillenspiel normal. Tension nicht erhöht. Linse total sklerosiert, 
zeigt nur in der Peripherie einzelne speichenförmige Trübungen. Schmaler Schlag- . 
schatten. Einzelheiten am Augenhintergrund nur undeutlich zu erkennen. Pa- 
pille scheint etwas abgeblaßt, Macula gefleckt. Visus: Fingerzählen von 1 Meter, 
Projektion rasch und gut. 

Diagnose: Pterygium internum, glaucoma haemorrhagicum oculi dextri. 
Cataracta progrediens oculi sinistri. Ectropium paralyticum palp. inf. l. u. 

Ordination: Bettruhe, täglich 10 Tropfen Pilocarpin. Die Schmerzen gehen 
zurück, besonders auf Morphium, hingegen ist die Tension andauernd hoch, und 
die Blutung in der Vorderkammer nimmt auch zu. Ebendarum 5 Tage nach der 
Aufnahme Enucleation in Lokalanästhesie. 


1) Patlauf. Die Pathologie des Blutes. Krehl-Marchand, Handb. d. alig- 
Pathologie, %, 1912. 
2) Schwarz. Die Lshre von der allgemeinen ünd lokalen Eosinophilie. 
Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse, Jahrg. XVII, I. Abt., S. 138—789, 1914. 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108, l 22 
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Das enucleierte Auge wurde in Formalin fixiert, in Alkohol entwässert und 
in Paraffin eingebettet. Die Schnitte wurden mit Hämatoxylin, Hämatoxylin- 
Eosin und mit Polychromenmethylenblau gefärbt. — 

Mikroskopischer Befund: An der rechten Seite der Hornhaut ist das 
schon bei der klinischen Beobachtung erwähnte Pterygium zu sehen. Das Epithel 
des Pterygiums bildet an mehreren Stellen tiefe Einsenkungen und drüsenartige 
Schläuche. An der Oberfläche, und gleichfalls in den Einsenkungen sind zwischen 
den Epithelien zahlreiche Becherzellen vorhanden. — 

Die Epithelschicht der Hornhaut besteht aus 5—6 Schichten. Die Epithel- 
schicht ist stark ödematös, die Konturen der einzelnen Zellen treten stark hervor, 
besonders stark wird esin den basalen Zellen, wo bereits weiße Lücken zwischen 
den einzelnen Zellen entstanden sind. In den obersten Zellschichten sind läng- 
liche, schmale Bläschen, hier und da ist ihre Wandung gesprengt, wodurch die 
Unebenheit der Hornhautoberfläche bedingt wird. An anderen Stellen ist die 
ganze Epithelschicht von der Bowmanschen Membran abgehoben, in den so ent- 
standenen Bullen, von welchen kleinere und größere vorhanden sind, befinden 
sich Leukocyten. In den oberen Schichten sind spärliche, in den unteren zahl- 
reiche polymorphkernige Leukocyten eingebettet. Die Bündel der Substra- 
tia propria sind ein wenig auseinander gedrängt, wodurch die parallel verlaufenden 
Bündel durch schmale Säume getrennt erscheinen. Die Descemetmembran ist 
rosarot gefärbt, erscheint als homogener Streifen, der Endothelbelag zeigt an diesen 
Stellen, wo er gut sichtbar ist, normale Verhältnisse. Im anderen Teil der Vorder- 
kammer befindet sich eine große Blutung, in der Höhe der Pupillen ist die 
Bilutmenge nur in beiden Kammerwinkeln noch vorhanden, um nach aufwärts 
vollständig aufzuhören. Die Blutung besteht daher oft ausschließlich aus roten 
Blutkörperchen. Nur ganz vereinzelt findet man einige polymorphkernige Leuko- 
cyten zerstreut, aber keine eosinophilen Zellen. 

‘Die Iris ist nicht nach vorwärts geschoben, die Tiefe der Vorderkammer ent- 
spricht ungefähr der normalen, beide Kammerwinkel breit, im unteren Teil mit 
roten Blutkörperchen ausgegossen. Im oberen Teil sind nur einzelne rote Blut- 
körperchen zwischen den Lamellen des Ligamentum pectinatum. Keine Pig- 
mentanhäufung in dieser Gegend und keine peripherische Synechie. 

Die Regenbogenhaut zeigt nicht nur in verschiedenen Schnitthöhen, sondern 
auch im selben Schnitt verschiedene Beschaffenheit. So z. B. im oberen Teil ist 
sie im gänzen hochgradig atrophisch und abgelöst. Die Pupille ist weit. In der 
Pupillengegend ist die Iris in dem Pupillarteil stark atrophisch, dagegen sind 
die Randteile stark geschwollen. In den atrophischen Teilen ist die Pigment- 
epithelschicht und der Dilatator pupillae gut zu sehen, außerdem nur die Gefäße, 
einzelne Stromazellen, Klumpenzellen, und Chromatophoren, durch deren Fort- 
läufer ein Netz gebildet wird, die Maschenwerke sind aber meistens ganz leer. 
Dagegen in den peripherischen Teilen enthält die Iris vielmehr Bindegewebs- 
fasern als normal, außerdem ist das Bindegewebe hochgradig hyalinisiert, stark 
rötlich gefärbt, und dadurch erscheinen diese Partien viel breiter und massiger 
als die vorher beschriebenen. Die Pigmentepithelschicht ist ekterpioniert, haupt- 
sächlich nasal. Temporal zeigt die Pigmentepithelschicht ausgesprochene hyaline 
Entartung. Im oberen Teil, in der Umgebung der Ablösung zeigt die Pigment- 
epithelschicht eine knäuelartige Verdickung. Was die Blutungen in der Iris an- 
betrifft, so soll erwähnt werden, daß in den peripherischen Teilen, welche hyalini- 
siertes Bindegewebe enthält, fehlen beinahe vollständig die Hämorrhagien, da- 
gegen findet man kleinere und größere Blutungen in den atrophischen Teilen. 
Hier liegen die Blutungen entweder im Parenchym der Iris, oder teilweise an der 
Oberfläche. Die Blutungen bestehen aus roten Blutkörperchen, und enthalten 
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nur ganz vereinzelt polymorphkernige Leukocyten. Die roten Blutkörperchen 
lassen sich durch die Pupille im zirkumlentikulären Raum verfolgen. — 

Die Blutgefäße der Iris zeigen höchstgradige Veränderungen. Die Sklerose 
der Gefäßwandungen ist auch in den kleinen Gefäßen stark ausgesprochen, die 
Wandungen repräsentieren breite, homogene, rosafarbig gefärbte Ringe, wodurch 
sie sehr ins Augenmerk springen, und dadurch ein Bild vortäuschen, als ob die Zahl 
der Blutgefäße stark vermehrt wäre. Die Gefäßendothelien springen stark im 
Lumen hinein, hochgradige Veränderungen sind aber in den Adventitialzellen 
zu sehen, welche stark gequollen die Gefäße umringen. 

In der Iris sind viele eosinophile Zellen vorhanden. Die eosinophilen sind 
meistens einkernige, nur vereinzeltsind polymorphkernige eosino- 
philen anzutreffen. Die Zellen sind groß, haben einen großen Protoplasmaleib, 
in welchem der intensiv gefärbte Kern meistens exzentrisch eingelagert ist. Die 
eosinophilen Zellen sind hauptsächlich um die Gefäße gelagert, allerdings sieht 
man auch eosinophile Zellen vereinzelt in den Blutungen, außerdem befinden 
sich viele an der Oberfläche der Iris, teilweise noch im Stroma liegend, teilweise 
schon in die Vorderkammer gelagert. Einzelne der einkernigen eosinophilen 
zeigen Degenerationserscheinungen, so Vakuolen im Protoplasmaleib, auch pyk- 
.notische Kernformen sind sichtbar. Diese Degenerationsmerkmale lassen sich 
aber nur ganz spärlich nachweisen, meistens ist der runde oder ovale Kern frei 
von ähnlichen Erscheinungen, im Protoplasmaleib sind keine Vakuolen, sondern 
es ist gleichmäßig ausgefüllt mit den bekannten rundlichen, stark gefärbten 
Granule. In den Blutungen liegen die roten Blutkörperchen, oder ihre Zerfalls- 
produkte um die eosinophilen Zellen herum, ohne daß eine Relation zwischen 
den beiden morphologisch nachweisbar wäre. 

Der Ciliarkörper ist nicht pigmentiert, ein wenig atrophisch. In den Ciliar- 
fortsätzen findet man unter der Epithelschicht mächtigentwickeltes Bindegewebe, 
welches ähnlich den peripherischen Iristeilen hochgradig hyalinisiert ist, stark 
Eosin annimmt und homogen erscheint. 

Die Linse ist herausgefallen, die Linsenkapsel zeigt normale Beschaffenheit, 
ist mit der Iris nicht verwachsen. 

Zwischen der Iris und Linsenkapsel, weiters im zirkumlentikulären Raum 
und hinter der Linse in den vorderen Glaskörperteilen sind vereinzelte rote Blut- 
körperschen eingebettet. Zwischen diesen sind zahlreiche eosinophile Zellen vor- 
handen, deren Beschaffenheit schon bereits oben erörtert wurde. Auffallend ist 
an letztgenannten Stellen, daß nur ganz vereinzelte rote Blutkörperchen vor- 
handen sind, dagegen sind esinophile massenhaft vorhanden, so daß letztere 
an Zahl erheblich überwiegen. 

Was die übrigen Abweichungen betrifft, so werden wir nur kurz die Ver- 
änderungen beschreiben, nachdem eosinophile Zellen in den übrigen Teilen des 
Auges nicht nachweisbar waren und so für unsere Ausführungen nur wenig 
Interesse beanspruchen können. 

Die Aderhaut zeigt keine Abweichungen von der Norm. Die großen Venen 
sind weit, mit roten Blutkörperchen gefüllt, vereinzelt sind auch einige weiße 
Blutkörperchen zu treffen, aber ohne Spuren einer Randstellung, oder Perivas- 
eulitis. | 

Die Netzhaut liegt überall der Aderhaut an. Die Ganglienzellenschicht. 
zeigt eine große Kernvermehrung und Gequollenheit. Die Fasern in äußeren 
plexiformen Schichten sind stark auseinandergedrängt, stellenweise schließen sie 
kleine Hohlräume ein, welche vorne zu immer’ größer und ausgesprochener werden, 
Die Venen haben verdickte Wandungen, stellenweise ausgesprochene Sklerose 
der Gefäßwandung und. Endothelwucherungen, wodurch das Lumen verunstaltet oder 
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hochgradig verengt wird. Außerdem sind in den verschiedenen Netzhautschichten 
kleine parenchymatöse Blutungen eingelagert, welche außer roten Blutkörperchen 
auch bräunliche Pigmentklumpen einschließen. An der Papille ist eine typische 
kesselförmige Exkavation vorhanden, im Sehnervenstamm vereinzelte Schnabel- 
sche Kavernen. | r 

Im besprochenen Falle haben wir die Gelegenheit gehabt, ein Auge 
zu untersuchen, welches wegen einem Glaucoma haemorrhagicum enu- 
cleiert wurde, und diese klinische Diagnose wurde durch die histologische 
Untersuchung bestätigt. Eine perforierende Verletzung war nicht vor- 
handen. 20 Jahre vor der Enucleation soll zwar ein Stück Holz gegen 
das Auge geflogen sein, offenbar konnte es aber keine ernstere Läsion 
verursachen, wenigstens waren klinisch und histologisch keine Merkmale 
nachweisbar, welche mit obiger Verletzung in Zusammenhang gebracht 
werden könnten. Die Untersuchung des Auges zeigte ein Ödem der 
Hornhaut mit Bullen derselben, massige Blutungen in der Vorderkammer, 
im zirkumlentikulären Raum, im Glaskörper, parenchymatöse Hämor- 
rhagien der Iris und Netzhaut, eine glaukomatöse Exkavation der 
Papille und eine kavernöse Sehnervenentartung. Außerdem waren 
hochgradige Gefäßwandveränderungen und Bindegewebssklerose vor- 
handen. Alle diese Veränderungen sind dieser Erkrankung charak- 
teristisch. Der Befund wird aber durch das Vorhandensein der eosino- 
philen Zellen interessant. Hauptsächlich soll aber vorgehoben werden, 
daß in diesem Falle die mononucleären an Zahl weit überwogen 
haben. Polymorphkernige eosinophile Zellen waren kaum vorhanden. 
Was die Gruppierung der eosinophilen Zellen anbelangt, so waren diese 
an häufigsten in der Iris, insbesondere um die Gefäße gelagert, 
außerdem in auffallend großer Zahl im zirkumlentikulären Raum 
undimGlaskörper, an letzteren Stellen war die Zahl der roten Blutkör- 
perchen im Verhältnis zu den eosinophilen eine verschwindend geringe. 
Außerdem waren diese vereinzelt in den Blutungen der Iris und an 
der Vorderfläche der Iris vorhanden, teilweise schon frei in der Vorder- 
kammer gelagert in der nächsten Umgebung der Irisvorderfläche. Die 
großen Blutungen in der Vorderkammer, weiter die parenchymatösen 
Blutungen der Netzhaut waren frei von eosinophilen Zellen. Trotz der 
großen Anzahl der Eosinophilen in der Iris, und insbesonders um die 
Gefäße der Iris, konnten diese in den Gefäßen nur nach sorgfältiger 
Untersuchung an zwei Stellen aufgefunden werden. 

Die Polymorphkernigen zeigten meistens zwei Kermabschnitte, 
welche mit einem feinen Faden verbunden waren, oder freigelagert im 
Protoplasma gelegen sind. Die Kernabschnitte waren hantel-, bohnen-, 
biskuit- oder hufeisenförmig. Die einkernigen sind bedeutend größer als 
die mehrkernigen, der Kern rund oder oval, meistens intensiv tingiert und 
exzentrisch gelagert. In einzelnen der einkernigen eosinophilen Zellen 
waren deutliche Degenerationserscheinungen, so Pyknose des Kerns, 
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oder Vakuolen im Protoplasma zu sehen. Jedenfalls waren diese Erschei- 
nungen nur vereinzelt vorhanden, und meistens waren die Zellen frei von 
Degenerationserscheinungen. Eine Relation mit den roten Blutkörper- 
chen oder mit deren Zerfallsprodukten konnte nicht wahrgenommen 
werden. Der Protoplasmaleib war gleichmäßig mit Granula ausgefüllt, 
und nur die hinter der Iris gelagerten eosinophilen Zellen zeigten. ver- 
einzelt eine Pigmentphagocytose, in dem einige Zellen auch feine Pig- 
mentkörner im Zelleib aufgewiesen haben. — 


Fall Il. 

E. S., 20 Jahre alt, Portier, aufgenommen am 7. XII. 1906. Vor 2 Tagen 
schlug Patient mit der flachen Seite einer Axt auf eine Floberthülse, aus der 
die Kugel entfernt worden war. Bei der erfolgenden Explosion derselben spürte 
Patient einen Anprall am linken Auge. Er reinigte dasselbe ein wenig und glaubte, 
das sei wieder gut. Am anderen Morgen spürte aber Patient leichte Schmerzen und 
sah nicht mehr so gut. Am dritten Morgen war aber die Reizung schon bedeutend, 
und das Sehen sehr schlecht. 

Status praesens: Junger, gesunder Mann. 

Rechtes Auge: Ohne Befund. Sehschärfe ®/,. 

Linkes Auge: Starke conjunctivale und ciliare Reizung. Besonders starke 
Rötung der Sclera nach innen oben; zirka 3mm äquatorial von dem Limbus 
entfernt kleiner Substanzdefekt. Hornhaut diffus trübe und rauh. Vorderkammer- - 
wasser ebenfalls trübe, kleines Hypopion. In der Pupille mäßig dichtes Exsudat. 
Pupille eng, gelblich verfärbt. Tension normal, kein Druckschmerz, wenig Spon- 
tanschmerz. Visus: Handbewegungen werden nicht wahrgenommen, Lichtemp- 
findung und Projektion prompt. Ophthalmoskopisch kein rotes Licht zu erhalten. 

Diagnose: Bsginnende Panophthalmia nach Kupfersplitterverletzung. 

Ordination: Atropin, Verband, Schmierkur (3,0 g Hydrargyrumsalbe). 

Nach 4 Tagen Zunahme der Trübung in der Hornhaut und im Kammer- 
wasser. Hypopion bis fast an die Pupille reichend, Zunahme des Pupillarexsu- 
dates. Bindehaut stark Öödematös, aber noch gute Beweglichkeit und keine 
Protrusion des Augapfels. 

Am 13. XII. Leichte Protrusio bulbi. Zunahme der Bindehautschwellung, 
des Hypopions und der Trübung des Kammerwassers. 

Patient hat sich zur Enucleation entschlossen. 

Am 14. XII. 1906 am neunten Tage nach der Verwundung und sieben 
Tage nach der Aufnahme wird in Narkose das linke Auge enucleiert. — 

Das Auge wurde in Celloidin eingebettet, die Schnitte mit Hämatoxylin 
und Hämatoxylin-Eosin gefärbt. Nähere Angaben über Fixation, bzw. Härtung 
sind nicht vermerkt. Bei der Durchmusterung unserer Sammlung habe ich die 
Schnitte gefunden, und zur vorliegenden Arbeit herangezogen. 

Mikroskopischer Befund: Das Auge ist in seiner Form gut erhalten. 
Schon bei kleiner Vergrößerung ist auffallend die starke Auflockerung des Limbus- 
gewebes, welches eine mächtige Infiltration aufweist, hauptsächlich aus poly- 
morphkernigen Leukocyten bestehend, darunter einige mononucleäre enthaltend. 
Die Epithelschicht der Hornhaut ist stark aufgelockert, mit Leukocyten durch- 
setzt. In der Substantia propria ist gleichfalls eine hochgradige Kernvermehrung, 
die Descemetmembran ist überall gut erhalten, ihre Endothelkerne sind meistens 
durch Auflagerungen gedeckt. In der Vorderkammer befindet sich ein rosa 
gefärbtes, geronnenes Exsudat, in welchem überall zahlreiche polymorphkernige 
Leukocyten eingebettet sind. Im unteren Teil befindet sich ein Hypopion, ebenfalls 
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aus polymorphkernigen Leukocyten bestehend. Stellenweise befinden sich größere 
aus obigen Zellen zusammengeballte Klumpen an der Hinterfläche der Hornhaut 
haftend. Die Pupille ist mittelweit. Die Iris zeigt keine hintere Verwachsungen, 
allerdings findet man an der Linsenkapsel haftend größere Pigmentklumpen. Die Iris 
ist stark vascularisiert, die einzelnen Blutgefäße strotzend mit roten Blutkörper- 
chen gefüllt. Viele Blutgefäße enthalten auch polymorphkernige Leukocyten, 
oft ist deutliche Randstellung zu sehen. Die Iris und gleichfalls der Ciliarkörper 
sind hochgradig infiltriert. Besonders stark ist die Infiltration in den hinteren 
Irisschichten, und im Ciliarkörper in der Umgebung der klaffenden Scleralwunde. 
Linse ohne Besonderheiten. Hinter der Linse im vorderen Teile des Glaskörpers 
ein aus polymorphkernigen Leukocyten gebauter Glaskörperabsceß. — 

Eine eingehendere Besprechung erfordern die Veränderungen der Netz- 
haut und der Aderhaut. 

Die Netzhaut zeigt überall, von der Ora serrata bis zur Pupille den höchsten 
Grad der entzündlichen Infiltration. Mit Ausnahme der Makulargegend liegt sie 
überall der Aderhaut an. Die einzelnen Netzhautschichten sind meistens noch 
erhalten. Die Netzhaut zeigt in ihrer ganzen Ausdehnung eine hochgradige Ver- 
diekung. Die Dickenzunahme erreicht an einigen Stellen das 4—5fache der 
normalen. Sämtliche Schichten sind mit polymorphkernigen und vereinzelt auch 
mit mononucleären Leukocyten durchsetzt, außerdem findet überall Fibrin- 
einlagerung statt, teilweise in feiner, körniger Form, teilweise als feine Fädchen, 
teilweise kommt es durch Zusammenballung zur Bildung von Knäueln. Diese 
Fibrinknäuel liegen meistens in der Zwischenkörnerschicht zwischen den stark 
ausgezogenen Müllerschen Stützfasern. Alle Schichten sind sehr stark ödematös, 
besonders stark aber die Nervenfaserschicht. Durch das Ödem sind die Nerven- 
fasern stark auseinandergedrängt und schließen schmale Lücken ein, welch letztere 
teilweise leer erscheinen, teilweise aber mit lockerem Fibrin ausgefüllt sind. In 
der Nervenfaserschicht sitzen auffallend viele Leukocyten (polymorphkernige, 
und vereinzelt mononucleäre), die sich deutlich dunkler färben als die Gliazellen. 
Auf der inneren Fläche der Netzhaut liegt überall eine breite Schicht von Zellen 
an, die ebenso gebaut sind, als die Zellen des Glaskörperabscesses, d. h. es sind 
vorwiegend polymorphkernige Leukocyten, oft schon zerfallen, nur Kerntrümmer 
zu sehen, auch vereinzelt große mononucleäre Leukocyten. Eosinophile Zellen 
sind nirgends anzutreffen. 

Die ödematösen und entzündlichen Erscheinungen sind in der ap auch 
stark ausgesprochen. — 

Die Netzhautgefäße sind stark dilatiert und prall gefüllt. In dem Duwen 
der Gefäße ist eine ausgesprochene Randstellung, um die Gefäße eine Gürtel- 
förmige Perivasculitis. 

Die Infiltration, bzw. eitrige Einschmelzung der Netzhaut erreicht den höchsten 
Grad in der Makulargegend. An dieser Stelle ist in zwei Papillenbreiten von der 
eigentlichen Netzhautstruktur nichts vorhanden. Pupillarwärts sind diese Ver- 
änderungen durch eine senkrechte Linie markiert, nach dem Ciliarkörper zu 
macht die Netzhaut einen großen Bogen, und umringt diesen Herd. An dieser 
letztgenannten Stelle ist die Netzhaut von der Unterlage abgehoben, es befindet 
sich an dieser Stelle zwischen Aderhaut und Netzhaut neben einer Blutung auch 
fein geronnenes Exsudat, wodurch die Solutio an dieser Stelle bedingt wurde. 
Nur vereinzelt finden sich Zellen vor, welche als Reste der Körnerschichten be- 
trachtet werden können, sonst findet man in diesem Retinalloch sozusagen aus- 

schließlich polymorphkernige Leukocyten. 
| Die unter dieser Stelle liegenden Aderhautteile zeigen hochgradige Verände- 
rungen. Im Bereiche des Retinalloches sind statt den Pigmentepithelzellen rundliche 
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oder ovale Pigmentklumpen sichtbar, welche der Aderhaut nicht anliegen, und 
keine geschlossene Linie bilden. Durch obigen Zerfall der Pigmentepithelien 
ist die Lamina vitrea entblößt. An einigen Stellen findet man aber selbst in der 
Lamina vitrea feine Lücken, mit aufgerollten Rändern. In diesem Bezirk 
zeigt die Aderhaut hochgradige Infiltration, sie ist 2—3fach verdickt. Die In- 
filtrationsherde bestehen hauptsächlich aus polymorphkernigen Leukocyten, 
mononucleäre, und ebenso Lymphocyten sind ganz vereinzelt. In den oberfläch- 
lichen Schichten der Infiltrationsherde sind aber zahlreicheeosinophile Zellen, 
so daß diese schon bei Verwendung von kleinen Systemen gut sichtbar sind. Es 
sind teilweise polymorphkernige, teilweise mononucleäre Formen, erstere über- 
‘wiegen an Zahl, jedoch letztere sind auch nicht vereinzelt. In den Gefäßen 
konnten nirgends eosinophile Zellen aufgefunden werden, zwar hatten 
in dieser Gegend die prall gefüllten Blutgefäße viele polymorphkernige sonst ein- 
geschlossen. 

Von diesem Kreis abgesehen kann die Aderhaut sonst als normal betrachtet 
werden. Die Pigmentepithelschicht bildet außerhalb des Loches wieder eine 
normale zusammenhängende Linie, Infiltration ist in den übrigen Teilen der Ader- 
haut nicht nachweisbar, nur die Gefäße zeigen starke Dilatation und sind von 
roten Blutkörperchen prall gefüllt. 

Kurz zusammengefaßt lag eine perforierende Verletzung der Sclera 
vor, verursacht durch Explosion einer Floberthülse. Im Anschluß an 
diese Verletzung trat eine schwere Entzündung des Auges auf, und am 
neunten Tage nach der Verletzung mußte das Auge enucleiert werden. 
Die kaum vor einigen Tagen eingesetzte Entzündung führte außer dem 
Hypopion zu einer Absceßbildung im vorderen Glaskörperraum. Außer- 
dem zeigte sich eine schwere Entzündung der Netzhaut, welche in der 
Maculargegend durch vollständige eitrige Einschmelzung derselben ein 
Loch verursachte, und an dieser Stelle übergriff die Entzündung per 
continuitatem auf die Aderhaut. In der Aderhaut selbst ist es nur zu 
einer circumscripten Infiltration gekommen, die außerhalb der stark 
lädierten Netzhautpartien liegenden Teile der Aderhaut sind sogesagt 
intakt erhalten geblieben. Sämtliche entzündliche Erscheinungen 
zeigen Merkmale einer akuten Entzündung, ausgezeichnet durch das 
Dominieren der polymorphkernigen Leukocyten. Trotz der akuten 
septischen Entzündung haben wir im Infiltrationsherd der Aderhaut 
massenhaft eosinophile Zellen in dem Gewebe aufgefunden, 
dagegen fehlten sie vollständig in den Gefäßen. Mono- 
nucleäre eosinophile Zellen waren reichlich nachweisbar, doch 
in diesem Falle überwogen die polymorphkernigen eosinophi- 
len an Zahl. Außerhalb dieses Infiltrationsherdes konnten eosinophile 
Zellen (polymorphkernige und mononucleäre gleichfalls) nirgends im 
Auge nachgewiesen werden. In der Umgebung der eosinophilen Zellen 
waren in der Aderhaut keine Blutungen vorhanden. 

Im allgemeinen wird ein gewisser Antagonismus zwischen den ein- 
zelnen Zellarten der bei Entzündung auftretenden Zellen angenommen; 
in diesem Falle sind aber die eosinophilen Zellen, welche meistens der 
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chronischen Entzündung angehören, bei einer akuten Entzündung 
neben polymorphkernigen Leukocyten aufgetreten. 

Wie aus der Literaturzusammenstellung ersichtlich, wurden eosino- 
phile Zellen relativ häufig bei der sympathischen Ophthalmie aufge- 
funden (Syassen, Kitamura, Lenz, Gilbert u. a.), infolgedessen 
habe ich unsere Sammlung durchgesehen und die nachfolgende sym- 
pathische Entzündung mit eosinophilen Zellen aufgefunden. 


Um nur das notwendigste zu erwähnen, sei folgendes vermerkt. 

Fall 3. Im Limbus befindet sich eine breite Perforationswunde, welche 
in den oberen Teilen von Granulationsgewebe ausgefüllt ist, unten ist die Iris 
und der Ciliarkörper teilweise in die Narbe eingezogen und fixiert. Teilweise 
liegen letztere von einer dünnen Schicht Bindehaut gedeckt. In dieser Gegend 
ist die Narbe überall stark pigmentiert, stellenweise befinden sich größere Pigment- 
klumpen, stellenweise enthalten die Zellen des Granulationsgewebes einzelne 
Pigmentkörner phagocytiert. Die Narbe zeigt an ihren Rändern noch zahlreiche 
Rundzellen. Die Epithelschicht der Hornhaut ist mit poly- und mononucleären 
Leukocyten durchsetzt, im Hornhautparenchym starke entzündliche Infiltration, 
die Descemet wohl erhalten, nur an der temporalen Seite der Wunde entsprechend 
durchrissen und nach beiden Seiten zurückgezogen und aufgerollt. Die Vorder- 
kammer zeigt auch normale Konfiguration, temporal zieht die Iris und der 
Ciliarkörper in die Wunde hinein. Die Kammer ist sogesagt ausgegossen mit ge- 
ronnenem Exsudat. Die Iris ist überall mit der Linsenkapsel breit verwachsen 
und mächtig infiltriert. Hauptsächlich im Pupillarteil der Iris sind große Infil- 
trationsherde. Im wenig pigmentierten Ciliarkörper ähnliche Herde. Auf der 
Oberfläche, die von meist unversehrten, nur an einigen Stellen eitrig durchsetzten 
‘ Epithelien bedegkt ist, fibrinös-seröses Exsudat. Die Netzhaut ist nirgends ab- 
gehoben, und ebenso wie Papille und Sehnervenstamm frei von Veränderungen. 

Eingehender sollen nur die Veränderungen im Uvealtraktus erörtert werden. 
Es wurde schon bereits erwähnt, daß in der Iris und Ciliarkörper eine Infiltration 
vorhanden war, welche an einzelnen Stellen zu Herden zusammengetreten ist und aus 
kleinen, gut gefärbten Rundzellen besteht. Die Aderhaut zeigt in den vordersten Ab- 
schnitten nur geringgradige Infiltration, hinter der Ora serrata wird diese nach 
hinten zu rasch dichter und erreicht eine Dicke, daß sie ungefähr 4 mal so breit wird 
hinter dem Äquator als die anliegende Netzhaut. Die Pigmentepithelschicht 
ist überall als eine kontinuierliche Linie sichtbar. Die mächtige Infiltrations- 
zone zeigt die typische Zusammensetzung, welche zuerst von Fuchs erkannt 
und beschrieben wurde. Sie besteht neben kleinen Lymphocyten aus polymorph- 
kernigen Leukocyten, epitheloiden Zellen und Riesenzellen. Es ist nicht Zweck 
vorliegender Arbeit, auf diese Zellformen näher einzugehen, es sei nur erwähnt, 
daß das Bild vollständig identisch ist mit dem von Fuchs als für die symphatische 
Ophthalmie charakteristisch hinge:tellten. 

Wichtig ist nur, daß außer den schon erwähnten Zellformen relativ viele 
eosinophile Zellen in den Infiltrationsherden vorhanden sind. 


In einer typischen sympathischen Entzündung nach perforierender 
Verletzung wurden viele eosinophile Zellen angetroffen in den 
Infiltrationsherden. Die eosinophilen waren die von den meisten 
Autoren beschriebenen polymorphkernigen Leukocyten. Mono- 
nucleäre eosinophile Zellen könnten nur nach sorgfältiger Untersu- 
chung vereinzelt nachgewiesen werden. Die Eosinophilen waren 
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nur in den Aderhautinfiltraten vorhanden, in der Iris und im Ciliar- 
körper wurden sie stets vermißt, in den Gefäßen konnten diese 
gleichfalls nirgends aufgefunden werden. Leider fehlen in diesem 
Falle die klinischen Angaben, und so konnte es nicht ermittelt werden, 
wie lange die Verletzung zurücklag, und so können keine Schlüsse 
bezüglich des zeitlichen Auftretens der eosinophilen Zellen nach der Ver- 
letzung gezogen werden. Jedenfalls zeigt aber die mikroskopische Unter- 
suchung, das Granulations- bzw. Narbengewebe an der Perforations- 
stelle, die vorgeschrittenen Veränderungen in der Aderhaut usw., daß 
wir keinesfalls mit einer frischen Verletzung rechnen müssen. Die 
polymorphkernigen eosinophilen Leukocyten zeigten in ihrem Aus- 
sehen nichts, was schon bei den früheren Fällen nicht Beruckiin) gt ge- 

wesen wäre. | 


Fall 4. Aus den klinischen Angaben soll nur kurz hervorgehoben werden, 
daß Patient vor vier Jahren am linken Auge eine Scheerenstichverletzung er- 
litten hatte. Nach dieser Verletzung war er auswärts behandelt worden, ungefähr 
drei Monate lang war eine heftige Entzündung vorhanden, welche abgeklungen 
ist, und das Auge blieb reizfrei. Nachdem Lichtempfindung nicht vorhanden war 
und das Auge ständig steinhart gewesen, weiter die Schmerzen nicht gelindert 
werden konnten, wurde das Auge enuc!eiert. — Das enucleierte Auge wurde in For- 
malin fixiert, alkoholisiert und in Celloidin eingebettet. Die Schnitte wurden mit 
Hämatoxylin, Hämatoxylin-Eosin, van Gieson und Polychromethylenblau 
gefärbt. 

Mikroskopischer Befund: Die Epithelschicht der Hornhaut ist 
nach unten wellenförmig und von ungleichmäßiger Dicke. An manchen Stellen 
ragen tiefe Zapfen des Epithels in die Unterlage ein, dementsprechend besteht 
sie nicht nur aus 4—5 Reihen, sondern es sind vielmehr Reihen übereinander ge- 
häuft. Die Oberfläche der Epithelien ist auch nicht durch eine gleichmäßige 
kontinuierliche Linie markiert, es liegen überall kleine Dellen, wodurch nach außen 
offene Hohlräume gebildet sind. Unter der Epithelschicht befindet sich eine 
dicke Narbe eingeschoben über dem Hornhautparenchym. In der Nähe des Narben- 
gewebes und im Narbengewebe selbst findet man mehrfach Gefäßquer- und 
-schrägschnitte, in ihrer Umgebung gelapptkernige Leukocyten und Lympho- 
cyten. Außerdem findet man im Narbengewebe mit der Oberfläche parallel ein- 
gelagert kleine und größere homogene, mit van Gieson gelblich gefärbte rund- 
liche Ablagerungen, welche in degenerierenden Narben ziemlich oft angetroffen 
werden. Im Hornhautparenchym sind außer einer auffallenden Kernvermehrung 
Durchschnitte von obliterierten Gefäßen zu sehen. Die Descemetsche Membran 
“ ist beinahe total abgehoben, stark wellenförmig mit tiefen Einsenkungen und 
mit dem unten beschriebenen Granulationsgewebe fest verwachsen, so daß die 
Endothelien der Membran nur ausnahmsweise zu sehen sind. 

Temporal in der Limbusgegend war die Perforationswunde gelegen, welche 
mit Narbengewebe ausgefüllt ist. Dieses Granulationsgewebe ist außerordentlich 
zellreich, die Iris und der Ciliarkörper sind damit verwachsen. Die Vorderkammer 
und Hinterkammer sind gleichfalls von diesem Granulationsgewebe ausgefüllt, 
die Linse ist spurlos resorbiert, nur an einigen Stellen ist die aufgerollte und ge- 
quollene Linsenkapsel in diesem Gewebe eingebettet. Eigentlich der ganze 
Vorderabschnitt ist von diesem Gewebe ausgefüllt, die Vorderkammer ist nur nasal 
sichtbar, das Granulationsgewebe hat sich auch auf die vordere Hälfte der Netz- 
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haut fortgepflanzt, später wahrscheinlich durch Schrumpfung dieses Gewebes ist 
eine totale Netzhautablösung, weiter eine partielle Ablösung der Ciliarkörper in 
ihren distalen Enden entstanden. Unter den abgelösten Ciliarkörpern und Selera 
befinden sich zum großen Teile schon organisierte Blutungen. In diesem Granu- 
lationsgewebe, weiter im Ciliarkörper und in der Iris findet man viele einkernige 
Zellen, welche mit Hämatoxylin sich dunkel tingierten und Lymphocyten ent- 
sprechen. Ziemlich zahlreich trifft man auch Lymphocyten mit größerem Proto- 
plasmahof. Poulymorphkernige Leukocyten sind nur ganz vereinzelt anzutreffen. 
Überall verstreut, ziemlich häufig sind eosinophile Zellen im Gewebe vorhanden. 
Die Eosinophilen sind mononucleär, polymorphkernige eosinophile Zellen 
nur nach sorgfältigster Untersuchung nachweisbar. In den Gefäßen fehlen poly- 
morphkernige und mononucleäre eosinophile Zellen gleichfalls. 

Die Aderhaut ist teilweise durch Blutungen abgehoben. Vereinzelt sind 
kleine Infiltrationsherde aus kleinen Lymphocyten bestehend zu sehen. An der 
Papille tiefe kesselförmige, glaukomatöse Exkavation. Der Opticus atrophisch, 
starke Vermehrung der bindegewebigen Balken. 

Infolge einer vor vier Jahren erlittenen Verletzung mußte wegen 
sekundärem Glaukom das Auge enucleiert werden. Bei der histologischen 
Untersuchung fand sich ein zellreiches Narben- bzw. Granulationsgewebe 
vor, welches von der Perforationswunde ausgehend in die Vorder- bzw. 
Hinterkammer sich erstreckte. Die eingewachsene Netzhaut und gleich- 
falls der Ciliarkörper wurden durch den Narbenzug abgelöst. In dem 
Granulationsgewebe befinden sich außer den üblichen Zellformen viele 
eosinophile Zellen, sogesagt- ausschließlich mononucleäre, 
nur äußerst vereinzelt auch polymorphkernige. Diese Zellen haben 
einen großen Protoplasmahof, welcher gleichmäßig vollgepfropft ist 
mit typischer Granula; der runde oder ovale, mit Hämatoxylin gut 
gefärbte Kern liegt meistens exzentrisch. In den Aderhautinfiltraten, 
weiter in den Gefäßen konnten diese nicht nachgewiesen werden. Be- 
merkenswert ist, daß zwar zwischen Aderhaut bzw. Ciliarkörper und 
Sclera Blutungen vorhanden sind, aber daß eben in der Umgebung der 
Blutungen keine eosinophilen Zellen vorhanden waren, sondern von den 
Blutungen weit entfernt. In der Umgebung, wo eosinophile Zellen auf- 
getreten sind, waren keine roten Blutkörperchen anzutreffen und so keine 
Relation zwischen beiden Zellformen nachweisbar. 

Um überflüssige Beschreibungen zu vermeiden, werden wir noch 
ganz kurz über zwei Fälle berichten, wo als Nebenbefund eine Eosino- 
philie gefunden wurde. Der eine betrifft ein nekrotisches Sar- 
kom des Uvealtraktus, der zweite eine Kalkverätzung der Hornhaut, 
welche demnächst aus unserer Klinik ausführlich beschrieben wird. 


Fall V. Bei einem 46jährigen Manne wird das rechte Auge enucleiert wegen 
Sarkom der Aderhaut. Die mikroskopische Untersuchung ergibt ein ziemlich 
stark pigmentiertes Rundzellensarkom, ausgehend von der nasalen Seite der 
Aderhaut, welches mehr als die Hälfte des Glaskörperraumes ausgefüllt hat, 
und zu einer trichterförmigen Netzhautablösung führte und hochgradige Nekrosen 
zeigte. In dem hinteren Teile der Aderhaut befindet sich eine entzündliche In- 
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filtration des Gewebes, welche hauptsächlich aus polymorphkernigen Leukocyten 
besteht. Außer der Infiltrationsherde in der Aderhaut lassen sich nirgends ent- 
zündliche Erscheinungen nachweisen. 


In den Infiltrationsherden der Aderhaut sind häufig poly morph - 
kernige eosinophile Leukocyten anzutreffen, mononucleäre 
Formen waren vereinzelt. Die übrigen Augenhäute waren frei 
von Exsudationserscheinungen und so auch von eosinophilen Zellen. 
In den Gefäßen der Aderhaut waren neben polymorphkernigen 
Leukocyten auch solche mit eosinophiler Granulation vorhan- 
den, mononucleäre wurden in den Gefäßen vermißt. In diesem Falle 
entwickelte sich eine entzündliche Infiltration der Aderhaut, ohne daß 
eine Eröffnung der Bulbuskapsel vorausgegangen wäre. Die entzündliche 
Zellauswanderung bestand aus polymorphkernigen Leukocyten, dennoch 
waren eosinophile Zellen anwesend. 


Fall VI. Sieben Jahre vor der Enucleation wurde das rechte Auge des Pa- 
tienten durch ungelöschten Kalk, der in einer Flasche explodierte, verletzt. Zur 
Zeit der Enucleation bestand ein schmerzhafter Phthisis bulbi mit beinahe totaler 
Symblepharon. Die mikroskopische Untersuchung der angefertigten Pa- 
raffinschnitte ergab, abgesehen von den Narben und Kalkeinlagerungen, eine ziem- 
lich hochgradige entzündliche Infiltration der Binde- und Hornhaut. Die In- 
filtration besteht aus polymorphkernigen und mononucleären Leukocyten und 
Lymphocyten. 


In den Infiltrationsherden der Bindehaut und Hornhaut sind zahl- 
reiche eosinophile Zellen verstreut. Polymorphkernige und mono- 
nucleäre Formen sind ungefähr gleich an Zahl. Die Zellen sind nicht 
um die Gefäße gruppiert. In den Gefäßquerschnitten sind an 
mehreren Stellen polymorphkernige eosinophile Zellen nachweisbar, 
dagegen werden in den Gefäßen die mononucleären vermißt. Auf- 
fallend ist, daß in der Iris, wo vereinzelt auch viele eosinophile Zellen 
herumliegen, sogesagt ausschließlich mononucleäre sich befinden. 
In den Irisgefäßen wurden keine eosinophilen Zellen gefunden. 

Bei der Durchmusterung obiger Befunde ergibt sich, daß die lokale 
Eosinophilie im Augeninnern nach Eröffnung der Bulbuskapsel (Fall 
2, 3 und 4) und auch bei Prozessen im geschlossenen Auge (Fall l bei 
Glaukom, Fall 5 bei nekrotisierendem Sarkom des Uvealtraktus und 
Fall 6 nach einer vorausgegangenen Kalkverätzung der Hornhaut) 
vorkommen kann. Dabei scheint das Alter der Patienten keine Rolle 
zu spielen, die Zellen mit eosinophiler Granulation waren in verschieden- 
stem Alter vorhanden. In unseren Fällen war nicht untersucht, ob die 
Patienten evtl. auch an einer allgemeinen Eosinophilie gelitten haben. 
Letztere Frage scheint aber keine besondere Bedeutung zu haben, 
nachdem aus der Literatur hervorgeht, daß die lokale Eosinophilie 
meistens ohne Bluteosinophilie vorkommt. So wurde schon bereits 
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früher erwähnt, daß z. B. Axenfeld und Rupprecht bei Vernalis 
auch das Fehlen einer Bluteosinophilie feststellen konnten. 

Bevor wir auf nähere Einzelheiten eingehen, erscheint es wichtig 
die Befunde zu kennen, wo eosinophile Zellen im Auge bei verschiedenen 
Entzündungsprozessen beschrieben wurden. 

Soweit ich die Literatur überblicken kann, war Syassen!) der erste 
gewesen, der die eosinophilen Zellen bei sympathischer Ophthalmie be- 
schrieben hat und sogar behauptet, daß nur bei dieser Erkrankung 
in der Uvea diese nachweisbar wären. Kitamura?) konnte schon über 
3 Fälle von sympathischer Ophthalmie berichten, in welchen reichlich, 
und von anderen vier Fällen, wo spärlich eosinophile Zellen vorhanden 
waren. In seinen Fällen waren die eosinophilen Zellen gleichfalls in 
den Herden der Aderhaut und in den Gefäßquerschnitten vorhanden, 
häufiger in den weniger dicht als stark infiltrierten Stellen, besonders 
in der Umgebung der Gefäße und außer obigen Stellen bisweilen auch 
in den cyclitischen Exsudatmassen. Allerdings gibt der Autor nur all- 
gemeine Angaben, wir vermissen in den Beschreibungen die Erwähnung 
über Eosinophilie, und so sind wir uns nicht klar darüber, in welchen 
Fällen und wie lange Zeit nach der Verletzung die Eosinophilie ein- 
getreten ist. Lenz?) veröffentlichte aus derselben Klinik eine Arbeit, 
wo er die fraglichen Zellen in sympathisierenden und sympathisierten 
Aderhautherden nachgewiesen hat. Gilbert befaßte sich in seiner aus- 
führlichen Arbeit eingehend mit der Frage der Eosinophilie bei Ent- 
zündungen des Auges. Gilbert?) untersuchte schon 21 Augen bakterio- 
logisch und pathologisch-anatomisch. In seinem ersten Falle wurde 
das Auge eines l0jährigen Patienten 31 Tage nach einer Messerstichver- 
letzung enucleiert, und neben einer Papillitis waren starke Entzündungs- 
erscheinungen, im Granulationsgewebe ganz vereinzelt gelapptkernige 
Leukocyten mit eosinophiler Körnelung zu finden. Die weiteren Fälle 
von Gilbert beziehen sich auch auf perforierende Verletzungen. Solche 
Fälle, wo ähnlicherweise eosinophile Zellen nur vereinzelt vorgekommen 
waren, sind folgende. In seinem Fall 5 trat nach einer Verletzung durch 
Explosionspatron bei einem l4jährigen Patienten eine Atrophia 
bulbi ein, Enucleation 1!/, Jahre nach der Verletzung, dabei eosinophile 


1) Syassen, Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie der sympathischen 
Augenentzündung. Inaug.-Diss., München 1906. 

2) Kitamura, Beiträge zur Kenntnis der sympathischen und sympathi- 
sierenden Entzündung mit histologischen Untersuchungen sympathisierender 
Augen. Klin. Monatsbl. f. Augenhelk., Neue Folge IV, 1907, S. 211. 

®) Lenz, Zur Histologie und Pathogenese der sympathischen Ophthalmie. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLV, Beilageheft, 1907, S. 220. 

4) Gilbert, Untersuchungen über die Ätiologie und pathologische Ana- 
tomie der schleichenden traumatischen intraokularen Entzündungen usw. 
Graefes Archiv, 77, 199. 1910. 
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Zellen in der Hornhaut und in der Iris in unmittelbarer Nähe der Capil- 
laren, im Fall 11 Holzsplitterverletzung bei einem 13jährigen Patienten, 
Enucleation nach mehr als drei Wochen, eosinophile Zellen im Granu- 
lationsgewebe neben Lymphocyten, im Fall 14 Eisensplitterverletzung 
eines 18jährigen, perforierende Hornhaut-Lederhautwunde mit Iris- 
prolaps, Enucleation 5 Wochen nach der Verletzung; die eosinophilen 
Zellen waren in der Iris und in einem ausder Aderhaut und Netzhaut ge- 
bildeten Gewebskonvolut, weiter im Falle 12 nach einer Holzsplitterver- 
letzung, Enucleation 20 Tage nach der Verletzung, im zellhaftigen 
Exsudate an der Irisvorderfläche, und in Fall 17, wo eine Messerstich- 
verletzung vorlag und die Enucleation 12 Tage nach der Verletzung 
vollzogen wurde. In diesem letzten Falle waren eosinophile Zellen in 
der. Iris und in der Aderhaut. 

Alle diese Fälle haben gemeinsam gehabt, daß nach einer perforie- 
renden Verletzung eine schwere Entzündung aufgetreten ist, deren 
bakterielle Natur bewiesen wurde (Pneumokokken im Fall 14, 15, 
Staphylococcus aureus im Falle 17). Die mikroskopische Untersuchung 
zeigte in verschiedenen Teilen des Auges eine geringgradige Eosinophilie. 
Demgegenüber werden aber auch Befunde mitgeteilt, wo diese Zellen 
schon massenhafter vorhanden waren. So im Fall 9, wo 10 Wochen nach 
einer Eisensplitterverletzung (perforierende Hornhautwunde mit Glas- 
körpervorfall) in den episcleralen Lymphocytenansammlungen, in der 
Iris und im Exsudat vor der Linsenkapsel, im Fall 10 in einer 31), . 
Monate alten Verletzung in der mächtig infiltrierten Aderhaut, und im 
Fall 16 in einer 3!/, Wochen alten Verletzung gleichfalls in der Aderhaut. 

In der Fuchsschen!) Arbeit wurden 4 Fälle von intraokularem und 
7 Fälle von subconjunctivalem Cysticercus auf Eosinophilie untersucht. 
Nur in einem Falle von subconjunctivalem Cysticercus waren in den 
äußeren Teilen der Cystenwand viele eosinophile Zellen vorhanden. 
Von den übrigen Fällen zeigten noch zwei ähnliche granulierte Zellen, 
jedoch erblickt in letzteren Fuchs nur solche polynucleäre Leukocyten, 
deren Granulis stark oxyphil waren. Außerdem fand Fuchs eosino- 
phile Zellen in einem Auge, welches 4!/, Jahre vor der Enucleation eine 
Verbrennung mit Eisenschlacke und 1?/, Jahre nach der Verletzung eine 
Operation wegen des Pseudopterygiums mitmachte; hier befanden sich 
die eosinophilen Zellen in den Infiltraten des episcleralen Gewebes, in 
der Hornhaut und in der bindegewebigen Masse, welche an letztere 
gelagert war. In einer sympathisierenden Entzündung nach antiglau- 
komatöser Iridektomie waren in den Aderhautherden entgegen den Be- - 
funden von Syassen, Kitamura und Lenz nur ganz vereinzelt, 
dagegen bestanden die Pseudopräcipitate und lose Zellenanhäufungen 
in der Vorderkammer aus eosinophilen Zellen. Außerdem werden 

1) Fuchs, Über Eosinophilie im Auge. Ebd. 95, 1918, S. 162. 
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6 Fälle von perforierenden Verletzungen mitgeteilt; im Fall 1 Enuclea- 
tion 26 Tage nach einer Splitterverletzung mit anschließender schlei- 
chender Iridocyclitis und Hypopionbildung; histologisch eine Iritis 
traumatica serosa. Das Hypopion bestand ausschließlich aus eosino- 
philen Zellen, zahlreich waren die noch in der Hinterkammer, vereinzelt 
im Ligamentum pectinatum und in der Iris. Im Fall 4 wurde nach 
3 Wochen, im Fall 5 nach 34 Tagen, im Fall 6 nach 50 Tagen, im Fall 7 
2 Tage nach der Verletzung enucleiert. Im Fall 4 eosinophile Zellen 
vereinzelt in der Iris, im Fall 5 in den Infiltrationsherden der Aderhaut, 
im Fall 6 spärlich in der Hornhaut, Iris, Ciliarkörper, massenhaft in der 
Aderhaut, im Fall9 in den Aderhautinfiltraten, und schließlich im Fall 3, 
wo drei Monate nach einer Lagrange-Iridektomie enucleiert wurde und 
wo das Hypopion aus diesen gebildet wurde, und auch in der Iris waren 
eosinophile Zellen reichlich vorhanden, dagegen spärlich in der Aderhaut 
und im Ciliarkörper. 

Im Gegensatz zu den vorhergehenden Untersuchern bediente sich 
Brückner!) bei seinen cytologischen Studien am Auge nicht nur 
des Schnittpräparates, sondern auch der Methode des Ausstrichs. In 
der Vorderkammer konnte Brückner eosinophile Zellen nur äußerst 
selten finden; in etwas größerer Zahl bei einem Ulcus serpens corneae 
in den späteren Stadien, wo der Prozeß schon subchronisch war (Ver- 
letzung mit Kupferschlacke, Exenteration 3 Monate nach der Ver- 
. Jetzung) und in erheblicher Menge nach einer corneoscleralen Schnitt- 
' verletzung, wo die Enucleation zwei Wochen nach der Verletzung vor- 
genommen wurde. Im Ausstrich fehlten die Neutrophilen völlig, neben 
vereinzelten Plasmazellen und kleinen Lymphocyten dominierten die 
eosinophilen Zellen. Im Glaskörper fand Brückner unter den 85 unter- 
suchten Fällen 9 mal eosinophile Zellen, davon 3 mal bei ganz frischen 
Verletzungen von 4, 5 und 8 Tagen. Im ersten Falle war ein Häm- 
ophthalmus nach stumpfer Verletzung mit Holz, im zweiten und dritten 
Fall eine Platzpatronenverletzung mit Iriseinklemmung bzw. Uvea- 
prolaps und Hämophthalmus. In den genannten drei Fällen waren 
zweimal auch Mastzellen vorhanden, für alle ist aber charakteristisch, 
daß durch die Verletzung erhebliche Blutung verursacht wurde. In 
den nachfolgenden 5 Fällen war eine Verletzung gleichfalls vorausge- 
gangen (Fall 1 Granatsplitter, Enucleation nach 40 Tagen, Fall 2 
Eisensplitter, Enucleation nach 60 Tagen, Fall 3 und 4 Messerstich, 
Enucleation nach 5 bzw. 2 Wochen, Fall 5 Holzstückverletzung, nach 
7 Tagen Irisprolapsabtragung und 13 Tage nach der Verletzung Enu- 
cleation), nur im dritten Falle werden Schnittpräparate erwähnt. In 
diesem Falle waren die Zellen im Punktat nicht erfaßt, im Schnitt jedoch 


1) Brückner, Cytologische Studien am menschlichen Auge. Ebd. 108, 
179. 1920. | 
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in großer Menge neben der Pars plana des Ciliarkörpers. Schließlich 
finden wir bei Brückner auch einen Fall erwähnt, wo keine Ver- 
letzung in Anamnese verzeichnet ist. Das Auge erblindete 17 Jahre 
vor der Enucleation durch entzündlichen Prozeß unbekannter Ätio- 
logie, es bestanden am phthisischen Auge schon zwei Monate vor der 
Enucleation entzündliche Erscheinungen. 

Die Angaben der einzelnen Autoren beziehen sich also meist auf solche 
Fälle, in welchen nach einer perforierenden Verletzung eine schwere 
Entzündung des Auges eingetreten ist. Die Verletzung wird in einigen 
Fällen durch eine Operation vertreten. Nach der Verletzung bzw. 
Operation hat sich eine Entzündung eingesetzt, und zwischen den Zellen 
der entzündlichen Infiltration waren auch eosinophile vorhanden. 
Was die Menge dieser Zellen betrifft, so treffen wir verschiedene Angaben. 
So gibt z. B. Gilbert an, daß in den Fällen 1, 5, 11, 14, 15 und 17, 
Kitamura, daß in 4 Fällen diese nur ganz vereinzelt vorgekommen 
sind, dagegen sind z.B. bei Fuchs Fälle beschrieben, wo die Infiltration 
hauptsächlich aus diesen Elementen gebildet wurde. In unseren Fällen 
waren die eosinophilen Zellen massenhaft vorhanden. Wir beabsichtigten 
eben diese Fälle mitzuteilen, weil Fälle, wo diese spärlich, vereinzelt 
vorkommen, wahrscheinlich nicht zu den Ausnahmen gehören. Es wird 
im allgemeinen betont, daß die Eosinophilie hauptsächlich bei chro- 
nischen Entzündungsformen nachweisbar ist und somit ein Antagonis- 
mus zwischen polymorphkernigen Leukocyten und eosinophilen Zellen 
bestehe. Gilbert meint, die eosinophilen Zellen wären um so spär- 
licher, je akuter die Entzündung in der Aderhaut wäre, und bei chro- 
nischer Entzündung sollen diese häufiger vorhanden sein; eben darum 
fehlen die bei der Endophthalmitis septica. Pappenheim glaubt, 
daß die eosinophilen Zellen von pyogenen Reizen abgestoßen werden, 
letztere Reize sollen dagegen die neutrophilen Leukocyten anlocken. 
So wären die eosinophilen für chronische Entzündungen, dagegen 
neutrophile Leukocyten für eitrige Entzündung charakteristisch. Brück- 
ner nimmt auch einen Antagonismus in diesem Sinne zwischen beiden 
Zellarten an. Wohl kann behauptet werden, daß die eosinophilen Zellen 
hauptsächlich zum Bilde der chronischen Entzündung 
gehören, doch es sind uns auch Fälle bekannt, wo es bei ganz akuter 
Entzündung eine ausgesprochene Eosinophilie vorlag. Wir wollen nicht 
auf diese Fälle von Brückner verweisen, die vom Autor selbst so ge- 
deutet wurden, daß die spärlichen eosinophilen Zellen im Glaskörper 
mit dem Bluterguß in das Augeninnere gelangen könnten. Doch in 
den beiden letzten Fällen, wo Brückner im Glaskörper eosinophile 
Zellen fand, war die Enuclestion zwei Wochen bzw. 13 Tage nach der 
Verletzung ausgeführt. Bemerkenswert ist aber in dieser Hinsicht 
der Fall 7 von Fuchs, wo die Enucleation 2 Tage nach der Perforation 
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der Sclera ausgeführt wurde. In diesem Falle lag Glaskörper in der 
Wunde, Iris und Linse fehlten vollständig, ferner auf der einen Seite 
der Ciliarkörper und der vorderste Teil der Aderhaut. Im Glaskörperraum 
waren Blutungen, die N etzhaut war abgehoben und gefaltet, die Ader- 
haut in den vorderen Teilen durchblutet, im hinteren Teil dicht infil- 
triert von Lymphocyten und eosinophilen Zellen. Letztere überwiegen 
sogar an Zahl, stellenweise sind überhaupt nur solche vorhanden. 
In diesem Falle ist es also nach einer ganz frischen Verletzung (2 Tage) 
zu einer Eosinophilie in der Aderhaut gekommen. Zwischen unseren 
Fällen muß an dieser Stelle der Fall 2 erwähnt werden, wo 9 Tage nach der 
Kupfersplitterverletzung das Auge entfernt wurde und wo ein Hypo- - 
pion nebst ausgesprochener Endophthalmitis septica auftrat. In der 
Maculargegend führte die eitrige Einschmelzung zu einer Lochbildung, 
darunter in der Aderhaut lag circumscript nur an dieser Stelle eine dichte 
Infiltration, welche auch hauptsächlich aus polymorphkernigen Leuko- 
cyten bestand. Der ganze Prozeß dauerte seit 9 Tagen, in der Aderhaut 
aber war der Prozeß sicher noch jüngerer Herkunft gewesen, und doch 
waren reichlich eosinophile Zellen vorhanden. Zweifelsohne sind häufiger 
die Befunde, wo Eosinophilie mehr im chronischen Stadium der Ent- 
zündung ausgesprochen war, dementsprechend ist das beinahe kon- 
stante Auftreten der Eosinophilie bei der sympathischen Ophthalmie, 
was von den Autoren angeführt wird, und auch in unserem Falle 3 
der Fall gewesen war. Immerhin glaube ich, daß eine scharfe Trennung, 
daß eosinophile Z.llen nur bei chror.ischen Entzündungen vorkommen, 
nicht erlaubt ist. Eb:n die als Beispiele erwähnten Fälle (Fall 7 von 
Fuchs, Fall 2 dieser Arbeit) zeigen, daß wir uns bequemen müssen, 
daß gelegentlich auch bei akuter Entzündung eine Eosinophilie eintreten 
kann. Es ist vielleicht eher erlaubt zu sagen, daß eosinophile Zellen 
bei akuter und chronischer Entzü.dung gleichfalls vorkommen. Beide 
Prozesse bieten denselben Vorgang mit dem Unterschied, daß bei 
der chronischen Entzündung diese Elemente dominieren, welche 
bei der akuten Entzündung nur im Spätstadium das Bild be- 
herrschen und die Initialerscheinungen der akuten Entzündung auch bei 
der chronischen Entzündung nachweisbar sind, nur sind eben diese bei 
letzterer Form in den Hintergrund verdrängt. Bei der akuten Form der 
Entzündung überwiegen die neutrophilen Leukocyten, bei der chro- 
nischen die Lymphocyten, doch sind bei ersteren Lymphocyten und bei 
letzteren auch polymorphkernige Leukocyten anzutreffen. In quali- 
tativer Hinsicht kann keine scharfe Trennung der Zellarten der akuten 
und chronischen Entzündung erfolgen. Es bestehen nur quantitative 
‚Unterschiede zwischen den einzelnen Zellarten der verschiedenen 
Entzündungsformen, markanter Unterschied besteht nur insofern, 
daß die einzelnen Zellarten hauptsächlich bei gewissen Entzündungs- 
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formen anzutreffen sind, aber eben die eosinophilen Zellen können bei 
chronischer und akuter Entzündung gleichfalls nachgewiesen werden. 
So haben die Untersuchungen von Maximow gezeigt, daß schon 
19 Stunden nach Einführung eines Fremdkörpers eosinophile Zellen 
auftreten, allerdings zu dieser Zeit spärlich an Zahl, und erst am 9. Tage 
werden diese zahlreicher. Ebenso fand Hayami!) bei Aleuronat- 
entzündung der Leber schon am ersten Tage in der Umgebung der 
Blutcapillaren vereinzelt eosinophile Zellen, vom 5. Tage an waren diese 
häufiger. Kauthack und Hardy?) brachten Kupferblechstreifen in 
die Vorderkammer, und am 2.—3. Tage waren im Glaskörper oxyphile 
Zellen. Die angeführten Versuche bestätigten auch das Vorhergesagte, 
daß kein qualitativer; sondern nur ein quantitativer Unterschied zwi- 
schen den Zellformen bei verschiedenen Entzündungsphasen besteht. 
Die eosinophilen Zellen waren ja im Initialstadium der Entzündung 
auch nachweisbar, nur eben in spärlicher Zahl. Die Ergebnisse der 
menschlichen Pathologie zeigen uns auch, daß die eosinophilen Zellen 
bei akuter Entzündung meistens nur vereinzelt vorkommen, dagegen 
werden sie häufig in den Endstadien der akuten Entzündung, welche 
durch das Auftreten von Fibroblasten gekennzeichnet ist, und bei der 
chronischen Form der Entzündung. In den Entzündungen des Auges 
zeigen auch hauptsächlich chronische Formen (sympathische Ophthalmie) 
und außerdem Endstadien der akuten Entzündung eosinophile Zellen 
(die Fälle von Fuchs und Gilbert, wo das Granulationsgewebe be- 
sonders eosinophile Zellen aufwies), außerdem können sie aber auch 
bei ganz akuten Entzündungen reichlich vorhanden sein (z. B. bei dem 
schon erwähnten Fall 7 von Fuchs und Fall 2 von mir). Außer den 
erwähnten Prozessen sind häufig eosinophile Zellen in entzündlichen 
Granulomen, so in spitzen und breiten Kondylomen, Gummen, Primär- 
effekten, am Rande des Ulcus cruris, in frischen Hauttuberkeln, Lymph- 
granulomen anzutreffen. In letzterer Gruppe kann vielleicht außer 
dem Frühjahrskatarrh auch das eosinophile Mucormykom von Pa- 
scheff eingeteilt werden. Es mag vielleicht auch von Interesse sein, daß 
ich auch bei Chalazion häufig und in großer Anzahl eosinophile Zellen 
angetroffen habe, ein Befund, auf welchen ich abgesondert von unseren 
jetzigen Ausführungen zurückzukommen gedenke. — 

Das Auftreten der eosinophilen Zellen bei Entzündungen hängt 
also mit dem Stadium der Entzündung nicht zusammen. Die Intensität 
der Entzündung spielt auch keine wesentliche Rolle, dagegen die Art, 
d. h. die chemische Beschaffenheit des Entzündungsreizes. Es wurde ja 


1) Hayami, Über Aleuronat-Hepatitis. Zieglers Beiträge z. allg. Path. 
u. pathol. Anat., 39, 280. 1906. | 
2) Kauthack und Hardly, Procedings of the Royal Society, 5%, 1894 und 
Journ. of Physiol., 13, 1894/95. 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 108. 23 
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experimentell erwiesen, daß einige Substanzen mit bekannter chemischer 
Struktur (Lugol. Argentum nitricum, Milchsäure) und unbekannter 
chemischer Zusammensetzung (animales Eiweiß) eosinotaktisch wirken, 
ebenso wie Toxine, abgetötete Bacillen. Neben der Anaphylaxie- 
Eosinophilie müssen wir nur die Eosinophilie bei Helminthen vor 
Augen haben. Die bakteriellen Entzündungen zeigen auch, daß die 
Eosinophilie unabhängig ist vom Entzündungsstadium und Intensität 
der Entzündung, dagegen charakteristisch für die angewendete Bakterien- 
art. So konnte Helly!) zeigen, daß eosinophile Zellen bei Pneumonie- 
bacillen, in größerer Zahl bei Milzbrandbacillen und Streptokokken 
auftreten. Ich müßte bei dieser Gelegenheit auch auf die Möglichkeit 
hinweisen, daß eventl. Kalkderivate auch eosinotaktisch wir- 
ken könnten; es ist ja erwähnenswert, daß Fuchs zwischen seinen 
Fällen .einen beschrieben hat, und zu welchem wir auch in der Lage 
sind, noch einen beizufügen, wo es eben nach einer alten Kalkverätzung 
der Hornhaut zu einer lokalen Eosinophilie gekommen ist. Weiter 
müssen wir uns mit unserem Fall 5 beschäftigen, wo ohne Eröffnung der 
Bulbuskapsel bei einem nekrotisierendem Sarkom des Uvealtraktus 
sich eosinophile Zellen vorgefunden hatten. In diesem Falle kann die 
vorhandene Eosinophilie mit der Gewebsnekrose in Zusammenhang 
gebracht werden. Kappis?) und Fischer?) fanden in nekrotischen 
Tumoren eosinophile Zellen eben in der Umgebung der nekrotischen 
Partien, Bensangon und Labbe6%) in nekrotischen Lymphdrüsen bei 
experimenteller Diphtherie. Zwar muß die Gewebsnekrose nicht unbe- 
dingt eine Eosinophilie zur Folge haben, wie das die negativen Ergebnisse 
von Noesske°) und Feldbausch®) zeigen. — 

Aus dem Vorhergesagten geht hervor, daß gewisse Reize, bekannter 
und unbekannter chemischer Natur, eosinotaktisch wirken können, 
d. h. ein Bild erzeugen, in welchem eosinophile Zellen dominieren. 
In den obigen Anführungen wurde bisher absichtlich immer nur von 
eosinophilen Zellen gesprochen. Wenn wir aber die Frage näher er- 
örtern, was für Zellindividuen wir in diesen Zellen vor uns haben, 
weiters, woher diese Zellen abgeleitet werden sollen, so müssen wir ein 


1) Helly, Zur Morphologie der Exsudatzellen und zur Spezifität der weißen 
Blutkörperchen. Zieglers Beiträge z. allg. Path. u. pathol. Anat. 37, 1905. 

2) Kappis, Hochgradige Eosinophilie des Blutes bei einem malignen Tumor 
der Lunge. Münch. med. Wochenschr. 1907, S. 881. 

3) Fischer, Über die lokale Anhäufung eosinophiler Leukocyten in den Ge- 
weben, bes. beim Krebs. Zieglers Beiträge z. allg. Path. und pathol. Anat. 55, 1912. 

4) Bensançon et Labbé. Arch. de méd. expèrim., 10, 318. 1898. 

5) Noerske, Eosinoph. Zellen und Knochenmark, insbes. bei chirurg. In- 
fektionskrankheiten, Deutsche Zeitschr. f. Chir. 55, 211. 1900. 

6) Feldbausch, Über das Vorkommen von eosinoph. Leukocyten in Tu- 
moren. Virchows Archiv. 164, 1. 1900. 
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recht strittiges Terrain betreten. Bevor ich diese Fragen streife, müssen 
die Zellformen, welche unsere Präparate bieten, ausführlicher besprochen 
werden. Vor allem sei nochmals darauf hingewiesen, daß wir uns nur 
der Schnittpräparate bedient haben. 

In unseren Zellen wurden stets zwei Zelltypen vorgefunden: 
polymorphkernige und mononucleäre eosinophile Leuko- 
cyten. An Zahl variierten diese beiden Typen, im Fall 1 waren meistens 
mononucleäre und vereinzelte polymorphkernige, im Fall 3 und 5 viele 
polymorphkernige und nur vereinzelte mononucleäre, im Fall 2 waren 
beide reichlich, im Fall 4 mononucleäre und schließlich im Fall 6 in 
der Binde- und Hornhaut beide, in der Iris sogesagt ausschließlich 
mononucleäre Elemente vertreten. Die polymorphkernigen eosino- 
philen Leukocyten sind in ihrer Form und Größe mit den ungranu- 
lierten polymorphkernigen identisch. Der Kern ist frei, die Granula 
sind im Protoplasma eingebettet. Der Kern zeigt meistens zwei 
Abschnitte, Zellen mit mehreren Kernstücken sind seltener. Die 
Kernabschnitte zeigen die bekannte bohnen-, hantel-, biskuit- und 
hufeisenförmige Gestaltung und sind meistens durch einen feineren 
Faden verbunden. Die einkernigen eosinophilen Leukocyten stehen 
nach ihrer Größe zwischen kleinen und großen Lymphocyten. Die 
Granula sind gleichfalls nur im Protoplasmaleib gelagert. Der Kern 
liegt meistens exzentrisch gelagert und färbt sich mit Kernfarbstoffen 
ganz intensiv. Der Kern ist rund, oval oder nierenförmig und manchmal 
von einem schmalen, helleren, ungranulierten Protoplasmahof umgeben. 
: Manchmal zeigten letztere Zellen Degenerationserscheinungen, so 
Pyknose oder Vakuolisierung. Die Degenerationserscheinungen waren 
im Fall 1 stärker ausgesprochen, in anderen Fällen fehlten sie voll- 
ständig. Eben das seltene Vorkommen der Degenerationserscheinungen 
schließt es aus, daß einfach diese Zellen als Degenerationsprodukte 
aufgefaßt werden sollen. — An manchen Stellen zeigten die Zellen 
amöboide Bewegungserscheinungen, es waren pseudopodenartige Fort- 
sätze vorhanden. Dieses Verhalten zeigt, daß offenbar die Zellen durch 
Eigenbewegung jene Stellen erreichten, wo sie angetroffen wurden 
und nicht durch Saftströmung verschleppt wurden. Kernteilungs- 
figuren wurden stets vermißt. In einem Falle zeigten die eosinophilen 
Zellen, besonders in der Hinterkammer eine Pigmentphagocytose. — 

Einige Autoren geben an, daß die eosinophilen Leukocyten im Auge 
polymorphkernige Elemente sind. Die Frage, ob wir ausschließlich mit 
polymorphkernigen oder auch mit mononucleären Elementen zu tun 
haben, ist deshalb sehr wichtig, weil mit dieser Frage die zweite wichtige 
Frage innig verknüpft ist, nämlich die Genese dieser Zellen. Ob wir 
eine reine Emigration aus der Blutbahn vor uns haben oder daß auch 
mit lokaler Bildung der Zellen gerechnet werden muß. Gilbert be- 
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schreibt die eosinophilen Zellen als polymorphkernige Leukocyten, 
welche Ansicht auch von Fuchs und Brückner vertreten wird. 
Gilbert hat zwar in 2 Fällen (Fall 6 und 14) mononucleäre Elemente 
mit großem, runden Kern angetroffen, jedoch die eosinophilen Granula 
waren in diesen Zellen unregelmäßig und in Größe und Form von wechseln- 
der Beschaffenheit. Nachdem in beiden. Fällen, welchen diese Zellen 
angehörten, auch gleichzeitig mächtige Blutungen vorhanden waren, 
sogar die Zellen wareń eben neben den Blutungen gelagert, denkt Gil - 
bert, daß bei Entstehung dieser Zellen Lymphocyten die Rolle spielen, 
welche die zerfallenen roten Blutkörperchen phagocitierten. Eine Ansicht, 
welche durch Schaffer vertreten ist, daß alle eosinophilen Zellen nicht 
gleichwertig sind, und zum Teil sind diese durch Blutkörperchenzerfall 
bedingt. Fuchs erwähnt es, daß er gelegentlich auch mononucleäre 
Elemente gefunden hat. Brückner soll nun polymorphkernige eosino- 
phile Zellen gesehen haben, und es scheint dem Autor unzweckmäßig, 
daß Gilbert auch mononucleäre eosinophile Zellen annimmt, welche 
lokal entstehen, nachdem sie nur Makrophagen darstellen. Bereits oben 
wurde ausführlich erwähnt, daß in unseren Fällen mononucleäre Ele- 
mente oft und in ziemlich reicher Zahl vorhanden waren, ja sogar hatten 
sie in manchen Fällen ein Übergewicht an Zahl. 

Der Erörterung der Zellformen muß eine Nebenfrage angeschlossen 
werden, daß Vorkommen der eosinophilen Zellen in den Gefäßen. Wenn 
die Eosinophilen ausschließlich aus der Blutbahn ausgewanderte poly- 
morphkernige Leukocyten sind, so wäre die Voraussetzung, daß diese 
auch dort nachweisbar sind. Im allgemeinen wird ja auch dieser Be- 
hauptung genug getan. So z. B. erwähnt Brückner, daß es zwar in 
seinen Untersuchungen nicht gelungen ist, die Durchwanderung durch 
die Gefäßwand nachzuweisen, doch waren die Zellen stets in den Ge- 
fäßen der Augeninnenhäute vorzufinden. Leider vermissen wir aber 
in der Beschreibung der Fälle die Erwähnung, ob eosinophile Zellen 
in den Gefäßen überhaupt und in welchen Teilen des Auges vorgefunden 
wurden. Die Angaben von Gilbert lassen sich in dieser Beziehung 
besser verwerten. Und eben diese Beschreibungen zeigen auch, daß 
eosinophile Zellen innerhalb der Gefäße nicht ständig nachweisbar 
waren, wo die Zellen zwar im Gewebe reichlich vorhanden waren. 
Die ausführlichen und genauen Beschreibungen von Fuchs zeigen 
das gleiche. Besonders ersichtlich wird es, wenn wir z. B. die Fälle 7 
und 4 vergleichen. Im ersteren, wo zwei Tage nach der Verletzung 
enucleiert wurde, waren eosinophile Zellen stellenweise im Gewebe 
reichlich vorhanden und fehlten in den Gefäßen, dagegen im letzteren, 
wo drei Wochen nach der Verletzung enucleiert wurde, waren diese in 
der Iris vereinzelt, dagegen massenhaft in den Gefäßen. Auf der Lehre 
der Emigration basierend erklärt Fuchs die Fälle, daß im zweiten Falle. 
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die Übertretung der eosinophilen Zellen wegen der kurzen Dauer der 
Entzündung vielleicht noch nicht stattgefunden hat. Wenn wir uns 
zu dieser Erklärung entschließen, so können wir meines Erachtens schwer 
die Eosinophilie im ersten Falle erklären, wo schon in zwei Tagen eine 
ausgesprochene lokale Eosinophilie im Gewebe nachgewiesen wurde, 
ohne die Zellen in den Gefäßen vorgefunden zu haben. 

Diese Ausführungen wollen in keiner Hinsicht präjudizieren. Die 
Frage der Abstammung der eosinophilen Zellen ist eine viel kompli- 
ziertere, als es an Hand einiger pathologischer Befunde geklärt werden 
könnte. Es soll nur gezeigt werden, daß eben große Schwierigkeiten 
vorliegen und die Befunde mit großer Sorgfalt verwertet werden müssen. 
Wir finden ja ziemlich oft Angaben, daß neben einer Gewebseosinophilie 
in den Gefäßen die eosinophilen Zellen nicht nachweisbar waren. So 
fehlten diese auch in unserem Fall 3 und 4 in den Gefäßen völlig. Es 
fehlen aber auch solche Befunde nicht, wo man in den Gefäßen auch 
eosinophil gekörnerte Zellen vorfand, wie es Axenfeld und Rupprecht 
zeigen könnten, oder Syassen, dem der Nachweis auch in den kleinsten 
Gefäßen gelungen ist. 

Überblicken wir nochmals unsere Befunde, so sehen wir, daß 
eosinophile Zellen nicht nur polymorphkernige, sondern auch mono- 
nucleäre Leukocyten sind. Der Einwand, daß im Schnittpräpa- 
rate evtl. abgekappte oder schräg getroffene Teile der polymorph- 
kernigen irrtümlicherweise gelegentlich als mononucleäre angesehen 
werden, kann für vereinzelte Fälle zutreffen, doch kann es in Fällen, 
wo eben die mononucleäre Form massenhaft vertreten ist, nicht ernst 
in die Wagschale fallen. Bei Entzündungen des Auges wurden meistens 
polymorphkernige beschrieben, aber unsere Befunde lehren, daß ge- 
legentlich auch mononucleäre vorkommen können. Wasdie zweite Frage, 
das Vorkommen dieser Zellen bei lokaler geweblicher Eosinophilie in 
den Gefäßen anbelangt, so zeigten die Befunde schon kein einheitliches 
Bild. Neben Befunden, welche die Frage bejahen, sind Beschreibungen 
vieler Fälle vorhanden, in welchen trotz Anwesenheit dieser Zellen in 
den Geweben der Nachweis in den Gefäßen nicht gelungen ist. Und wenn 
in diesen letzteren Fällen die Emigrationslehre doch aufrecht gehalten 
wird, so muß es gesagt werden, daß in der Erklärung der Zellen ein Binde- 
glied fehlt, nämlich das Vorhandensein der Zellen innerhalb der Gefäße. 

Bei der mächtigen Zahl der Arbeiten auf diesem Gebiete erscheint es 
unmöglich und auch nicht unbedingt notwendig, sämtliche zu berück- 
sichtigen. In dem nachfolgenden soll nur eine kurze Orientierung 
betreffs der wichtigsten Fragen und Ansichten gegeben werden. — 

Es wurde schon Erwähnung getan, daß die eosinophilen Zellen bei 
akuten und chronischen Entzündungen gleichfalls nachweisbar sind, daß 
das Stadium und die Intensität der Entzündung keine ausschlaggebende 
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Rolle spielen, vieleher kommt es der Art der Reizung zu, eosinotaktisch 
wirken zu können und daß im Endstadium der akuten. und bei chro- 
nischer Entzündung die eosinophilen an Zahl reichlicher sind. Weiter 
kennen wir Prozesse, die eine lokale Eosinophilie begünstigen. So wurde 
lokale Eosinophilie bei Nasenpolyp, in der Umgebung von Careinom- 
knoten, bei chronischen Tuberkeln, bei malignem Lymphogranulom, 
in der Darmwand, im hämorrhagischen Exsudat der Pleura, bei Asthma, 
in der Umgebung der Bronchien bei Asthma und bei Anaphylaxie, 
bei Dermatosen, bei Trichinosis, bei Scheitomiasis japonica, in Echino- 


kokken Blasenwand, bei Tieren physiologisch im Netz und Peritoneum 


usw. beobachtet. Betreffs mononucleärer Formen finden wir viele An- 
gaben. Weir beschreibt bei akuten und subakuten Entzündungen 
der Beckenorgane, Hoffmann bei Quecksilberdermatosis, Vallilo 
im Corium unter den Bläschen mononucleäre eosinophile Zellen. 
Grosso sah bei Brustseuche des Pferdes in den Lungen lokale Eosino- 
philie mit so vielen mononucleären, daß nach dem Autor an lokale Ent- 
stehung gedacht werden muß. Im entzündlichen Granulationsgewebe 
sind mononucleäre ziemlich häufig. Sabrar&s und Husnot beschrei- 
ben es in der Nebenniere cong. luetischer Kinder, Gollasch und Spiet - 
hoff bei Mykosis fungoides, Guegerot beim tuberkulösen Haut- 
sarkoid, Pascheff in Lymphocytomen und Plasmomen der Bindehaut. 
Bei durch Helminthen verursachter lokaler Eosinophilie sind mono- 
nucleäre auch häufig, so in der Kapsel um Echinokokken und Cysti- 
kerken, in den Infiltraten bei Distomiasis, bei Filaria Loa, bei Trichi- 
nosen, Myositis. Außerdem wurden mononucleäre im Sputum, besonders 
bei Asthma (Gollasch, v. Leyden, Aronson und Philipp, 
Schmiedt, Riekl u. a.) und in verschiedenen Neoplasmen (adenoide 
Vegetationen, Carcinome, Sarkome) öfters beschrieben. — 

Es kann also mit Sicherheit behauptet werden, daß mononucleäre 
eosinophile Zellen bei verschiedenen Prozessen vorkommen. . Der Nach- 
weis ist öfters nicht nur in Schnittpräparaten, sondern auch in Aus- 
strichpräparaten gleichfalls geglückt und somit der Einwand widerlegt, 
daß diese durch die Schnittführung abgekappte polymorphkernige 
sind. Gegen letztere Auffassung spricht auch das Vorkommen mono- 
nucleärer eosinophiler im ausgespannten Netz. Von vielen Autoren wer- 


-den diese für Degenerationsprodukte angesprochen, sie sollen regressive 


und nicht progressive Phasen darstellen. Letztere Anschauung wird von 
Ascoli auch vertreten und mit Kleinheit, Dunkelheit und Homogenität 
der Kerne begründet, weiter auch von Rosello, Schlecht, Schridde 
u.a. mit der Ergänzung, daß die mononucleären in geringer Zahl zwischen 
den polymorphkernigen verstreut sind. Außer den schon angeführten 
Gegenbeweisen (Vorkommen im Ausstrich und Netz) beschreiben viele 
Autoren mononucleäre Formen als sicher nicht degenerative Zellele- 
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mente. Pascheff deutet die mononucleären mit verschiedener Form 
als verschiedene Formen der amitotischen Kemteilung als Ausdruck 
an Ort und Stelle entstandenen Embryonalzustandes der eosinophilen 
Zellen. Uyeyma!) fand mononucleäre eosinophile Zellen nicht nur im 
entzündlichen Gewebe, sondern auch in der Lunge, Milz, Knochenmark. 
Besonders an letzterer Stelle fand der Autor meistens einkernige, während 
polymorphkernige äußerst selten, und teilt die mononucleären in zwei 
Gruppen. Die größeren sollen eosinophile Myelocyten sein und durch 
indirekte Kernteilung lebhaft proliferieren. Aus diesen ersten Zellformen 
bilden sich die zweiten Formen, welche bedeutend kleiner sind. Photo - 
kis?) fand bei lokaler Eosinophilie echte eosinophile Myelocyten und 
Metamyelocyten in Überzahl gegen polynucleäre eosinophile Leukocyten. 
In der anaphylaktischen Lunge des Meerschweinchens waren Myelo- 
cyten in 55, Metamyelocyten in 20 und polynucleäre eosinophile in 
25%, vertreten. 

Das Vorhandensein mononuüucleärer, degenerationsfreier eosinophiler 
Zellen wurde von vielen Forschern zugunsten der lokalen, histiogenen 
Entstehung derselben verwendet und vielleicht eben darum auf viele 
Gegner gestoßen. Die Frage der lokalen Entstehung dieser Zellen 
wurde aufgeworfen im Anschluß an Beobachtungen, daß die eosinophilen 
Zellen lokal viel reichlicher vorhanden sein können, als sie im Blute 
prozentual gegeben sind, und demzufolge wäre die Emigration aus der 
Blutbahn nicht zureichend, die Anwesenheit deren im Gewebe plausibel 
zu machen. Bei diesem Punkt sind die Autoren in zwei Gruppen ge- 
teilt. Die eine Gruppe Schridde, Walter Fischer, Sternberg 
u. a. sprechen sich für die Emigrationstheorie aus, die zweite Gruppe, 
Schjasstny, Weidenreich, Goldzieher glauben die lokale Ent- 
stehung durch Phagocytose von zertrümmerten roten Blutkörperchen 
bewiesen zu haben. Die Anhänger der lokalen Entstehung begründen 
ihre Anschauung weiter durch die Hämoglobinnatur der eosinophilen 
Granula, und daß ferner in loco Übergangsformen nachweisbar wären. 
Andere behaupten, daß die eosinophilen Zellen früher lokal nachweisbar 
sind als in der Blutbahn und stellen gegen die Emigration die Imigra- 
tion dieser Zellen in die Blutbahn hin. Eine Behauptung, die zwar 
in der Pathologie nicht eingebürgert ist, jedoch kann ihr nichts dagegen 
gestellt werden. Wichtige Stützen dieser Auffassung sind die Versuche 
von Goldzieher?), welche zwar von Sternberg‘) als widerlegte hin- 

1) Uyeyma, Zur Frage der Entstehung der lok. e Frankfurter 
Zeitschr. f. Pathol. 18, 349. 1916. 

2) Photokis, Über die Herkunft der lok. söäinsph: Zellen. Zeitschr. f. 
experim. Pathol. u. Ther., 17, 270. 1915. 

3) Goldzieher, Über die Bedeutung und Entstehung d. oxyphilen Zell- 


granulationen. Frankfurter Zeitschr. f. Pathol., 10, 174. 1912. 
1) Sternberg, Sammelreferat. Wien, Naturforscherversammlung, 1913. 
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gestellt werden. Goldzieher injizierte Hammelerythrocyten bei 
Meerschweinchen intraperitoneal und fand nach zwei Stunden in der 
Peritonealflüssigkeit neben Erythrocyten einzelne eosinophile Zellen; 
erstere verschwanden nach 24 Stunden, um zweiteren Platz zu machen, 
dagegen waren eosinophile Zellen im Blute nur nach 17 bzw. 24 Stunden 
anzutreffen. Der von dem Autor bei späterer Untersuchung nach der 
Injektion gefundenen Proliferation der eosinophilen Zellen im Knochen- 
mark soll für die lokale Entstehung der Zellen keine Bedeutung zukom- 
men. Die erste Gruppe der Autoren, welche die lokalen eosinophilen 
Zellen aus der Blutbahn ableiten, bestreiten die Hämoglobinnatur 
der eosinophilen Granula; nach ihnen soll im Gewebe und Blut kein 
Zusammenhang zwischen der Entstehung der Granula und Leukocyten- 
trümmern bestehen. Sie sehen zwischen lokaler und Bluteosinophilie 
einen Parallelismus, im Gebiete der lokalen Eosinophilie scllen die Blut- 


gefäße stets eosinophile Zellen in vermehrter Zahl zuführen oder, 


wie eg Schwarz sagt, daß die Histeosinophilie mit starker lokaler 
Eosinophilie des Blutes Hand in Hand geht. In jüngster Zeit meint 
Photokis auch, daß die spezifisch anziehenden Substanzen die eosino- 
philen Zellen aus dem Blut und Knochenmark auf bestimmte Bezirke 
hinlocken. Sternberg fand bei Wiederholung der Versuche: von 
Schjasstny und Goldzieher bedeutende Proliferation der eosino- 
philen Myelocyten im Knochenmark, während im Blut und in der 
Peritonealflüssigkeit nur polymorphkernige eosinophile Zellen waren. — 
Ein weiterer Beweis, nämlich die perivasculäre Anordnung der eosino- 
philen Zellen im Initialstadium, wird von beiden Gruppen als Argument 
angeführt. Eine Gruppe führt diese Erscheinung eben als Beweis für 
die lokale Entstehung, Imigration und sekundärer Bluteosinophilie 
ins Feld, eine zweite Gruppe möchte aus dieser Lagerung der Zellen 
eben die Abstammung aus den Blutgefäßen, die Emigration, ableiten. 
W ulfius!) spricht sich bei diphtherischer Myocarditis auch im letzteren 
Sinne aus. — 

Wenn schon das reine Vorkommen der mononucleären Elemente 
solche schweren Erwiderungen auszulösen imstande war, so wird die 
Erklärung der Abstammung dieser Zellen eine ncch viel schwierigere. Ein 
jeder Erklärungsversuch auf diesem Gebiete kann nicht isoliert bleiben, 
es muß allgemeine pathologische Grundprinzipien berühren, infolgedessen 
"wächst die Bedeutung dieser Frage weit aus ihren Rahmen heraus. — 

‚Die Anhänger der histiogenen Abstammung leiten die lokal. ent- 
standenen eosinophilen Zellen aus den verschiedensten Elementen ab. 
So gibt als Bildungsstätte DominicidieLymphocytenan, Pappen- 
heim nimmt eine Metaplasie des Bindegewebes zu Lympho- 


.. 4 Wulfius, Ein Beitrag zur Frage der lok. Eosin. bei diphterischer Myo- 
carditis. Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. 16, 58. 1915. 
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cyten an, aus welchen sich dann Granulocyten jeder Art bilden; das 
ubiquitäre Bindegewebe soll im Reizzustand ein cytoplastisches Organ 
werden, aus welchem Iymphoide, Mast- und eosinophile Zellen gleich- 
falls abstammen. Eine andere Gruppe der Forscher erblickt die Mutter- - 
zelle für die lokal gebildeten eosinophilen Zellen in den Adventitial- 
zellen, welchen sie eine leukoplastische, speziell. eosinoplastische 
Funktion zusprechen. Diese Lehre stützt sich auf die bekannten Unter- 
suchungen von Marchand!), daß die perivasculären Zellen, welche im 
großen Netz als blutbildende Organe funktionieren, gehören zu den 
ständigen Bestandteilen des Gewebes (primäre Wanderzellen von Saxer, 
ruhende Wanderzellen von Maximow), verwandeln sich durch Tei- 
lung zu großen einkernigen basophilen Zellen, teilweise in granulierte 
eosinophile Zellen, teilweise in Erythroblasten. Aus den perivasculären, 
großen, einkernigen eosinophilen Zellen entstehen in loco durch Um- 
` wandlung kleinere, mehrkermige, die den Bilutzellen entsprechen. 
Marchand meint, ‚da wir wissen, daß normalerweise die Leukocyten 
in den blutbildenden Organen von außen in die Gefäße hineingelangen, 
so wäre die Annahme (in Anbetracht des normalen Verhaltens der Zellen 
im Netz) nicht ganz unbegründet, daß bei einer reichlichen Produktion 
derartiger Elemente im Laufe eines Entzündungsprozesses ein beständiger 
Zuwachs an Leukocyten durch Einwanderung in. die Gefäße 
stattfindet‘. Es möchte zu weit führen, alle Beweise, die wiederholt 
für und gegen diese Metaplasie ins Feld geführt wurden, aufzuzählen 

Sehwartz erwähnt gegen obige Auffassung, daß zwischen den Lympho- 
cyten und den mononucleären Granulocyten noch eine Lücke klafft 
und fühlt sich veranlaßt, die mononucleären Formen aus den poly-: 
morphkernigen abzuleiten, wobei als Zwischenstufe die zweikernige 
Form angesehen wird. Andere bevorzugen statt der Metaplasie die 
Kolonisation; Howard leitet sie wieder aus den Plasmazellen ab. 
Schließlich sei noch der Umwandlung von Spezialgranulocyten 
Erwähnung getan. Der Bildung der mononucleären aus Mastzellen, 
eine andere Möglichkeit der Metaplasie, wird diesmal wieder das Fehlen 
der Zwischenstufe entgegengebracht. 

"Es ist ersichtlich, daß die Frage der genetischen Abstammung der 
mononucleären eosinophilen Leukocyten noch nicht als endgültig 
gelöst bezeichnet werden kann. Schwartz erprobt zum Schlusse seiner 
schon öfters erwähnten zusammenhängenden Darstellung die Frage 
so zu formulieren, daß im Knochenmark bei Erwachsenen in der Regel 
die homoplastische Vermehrung anzunehmen ist; die im Embryo auch 
außerhalb des Knochenmarkes weitverbreitete leukopoetische Funktion 
greift hinüber ins postnatale Leben, indem es an manchen Orten Myeloid- 


1) Marchand, Über die bei Entzündungen in der Peritonealhöhle auf- 
tretenden Zellformen. Verhandl. d. deutsch. pathol. Gesellsch., 1898, 8. 63. 
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reste in manifester Funktion verharren (Milz, Thymus, Netz) und hält für 
wahrscheinlich, daß an diesen Orten diese Fähigkeit latent in dem Binde- 
gewebe (Adventitial- und Gefäßwandzellen) auch verbleibt und auf 
bestimmte Reize ein myeloides Gewebe metaplastisch erzeugt werden 
kann. 

Letztere Auffassung, d. h. die lokale Entstehung der Exsudatzellen 
bei Entzündungen, kann im allgemeinen nicht a priori zurückgewiesen 
werden. Diese Möglichkeit der Exsudatzellbindung aus lokalen Ele- 
menten wurde bezüglich anderer Zellarten des Entzündungsprozesses 
in der Ophthalmologie schon bewiesen. Es soll an dieser Stelle nur auf 
meine Ergebnisse mittels Vitalfärbungen bei Hornhautentzündungen 
(Die Ausscheidung von intravenös injizierten Carmin und Trypanblau 
im Auge, dieses Archiv, LXXXV, 1913), weiter auf die Untersuchungen 
von Lippmann und Brückner!) an aleukocytären Tieren, verwiesen 
werden. Photokis hat zwar nachgewiesen, daß die mononucleären 
eosinophilen Leukocyten mit vital gefärbten Zellen nicht zusammen- 
hängen, doch zeigen meine erwähnten Untersuchungen, daß den sessilen 
Zellen bei der Entzündung biologisch eine weitgehende Rolle zukommt. 

1) Lippmann und Brückner, Exp. Untersuchungen über die lok. Ent- 


stehung lymphocytenähnlicher Zellen. Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Ther., 19, 
1917. 


(Aus der Universitäts-Hautklinik zu München [Vorstand: Prof. Dr. Leo Ritter 
von Zumbusch].) 


Über die Ätiologie der Eetopia lentis et pupillae 
nebst einigen allgemeinen Bemerkungen über Vererbung bei Augenleiden. 


Von 
Dr. Hermann Werner Siemens. 


Mit 4 Textabbildungen. 


Bei einer Patientin, die wegen eines Lupus erythemathodes 
bei uns in Behandlung stand, fiel uns eine eigentümliche Mißbildung 
beider Augen auf. Es handelte sich um eine angeborene Ectopia 
pupillae et lentis, an welcher, wie die Patientin auf Befragen an- 
‚gab, noch mehrere ihrer Geschwister litten. Das familiäre Auftreten 
des Leidens bewog mich, den Fall näher zu untersuchen. Ich kam da- 
durch bezüglich der Ätiologie dieses Augenleidens zu einem ganz be- 
stimmten Resultat, das — soweit ich die Literatur einsehen konnte — 
noch von keiner andern Seite festgestellt worden ist, und ich glaubte 
deshalb, den Fall veröffentlichen zu sollen. 


Fall: Therese Str., Gütlerstochter aus Geigen bei Aigen, Bezirksamt Griesbach. 
21 Jahre alt. Seit zwei Jahren im Anschluß an eine Durchstechung der Ohrläpp- 
chen Lupus vulgaris des rechten Ohrläppchens, Lupus erythematodes discoides 
beider Präaurikulargegenden und des behaarten Kopfes. Gesundes Aussehen, 
guter Ernährungszustand, Debilitas mentis. Innere Organe o. B., keine Geräusche 
am Herzen. Wassermann negativ. 

Augenbefund!). Rechtes Auge: Die Pupille ist in ihrem nasalen Teil winklig 
zugespitzt, temporal von einem Kreisbogen begrenzt. Ihr größter Durchmesser 
verläuft vertikal. Sie ist nach außen verlagert und liegt etwa in der Mitte zwischen 
Irisrand und Iriszentrum. Die Iris, die temporal von der Pupille einen etwa 
2 mm breiten Streifen bildet, zieht sich daselbst steil abfallend trichterförmig 
in die Tiefe. Nasal zieht die Iris deutlich radiär angeordnet zur Pupille und schlägt 
sich auch hier gewissermaßen nach der Tiefe zu um, jedoch nicht so steil wie 
temporal. — Die Iris ist nicht verfärbt, regelmäßig dunkelbraun pigmentiert. 
Die Reaktion erfolgt prompt. Die Iris schlottert bei Bewegungen in ihrem nasalen 
Teil sehr stark, so daß wellenähnliche Bewegungen über sie hinlaufen; auch der 
temporale Iristeil macht deutliche Schlotterbewegungen. Am temporalen Pupillen- 
rand sieht man vereinzelte sog. kolbige Traubenhörner (Ectropium uvae congenitum). 
Vom temporalen Rand der Iris ziehen feinste hellgefärbte Fädchen zur Vorder- 


1) Ich habe den von mir aufgenommenen Befund in einigen Punkten ergänzt 
aus der nicht veröffentlichten Dissertation, die Herr Dr. Hugo Dieterich über 
den gleichen Fall verfertigte, und die er mir liebenswürdigerweise zur Einsicht 
übersandte. 
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fläche der Linse, wo sie sich zu einem spinnwebartigen Knäuel anordnen (Mem- 
brana pupillaris persistens). — Die Linse ist nasal verlagert; nach Homatropin- 
Einträufelung wird der laterale Linsenrand sichtbar. Die Linse ist klar durch- 
sichtig, ebenso der Glaskörper, doch befinden sich in dem letzteren, dem temporalen 
Teil der Iris entsprechend. einige wolkige Trübungen.— Der Augenhintergrund ist voll- 
kommen normal — Sehschärfe ohne Glas = Finger in 3m; + 10,0 D = 0,3 partiell. 

Linkes Auge: Die Pupille ist ihrer Form und ihrer Lage nach das direkte 
Spiegelbild der Pupille des rechten Auges. Auch sonst ist der Befund links genau 
wie rechts; nur sind die persistierenden Reste der Pupillarmembran noch ausge- 
sprochener. — Die Sehprobe ergibt folgendes Resultat: Finger in 2,5 m; + 10,0 
D = 0,3; +14,0 D = N, (mühsam in 22 cm); binokular = N, geläufig; — ohne 
Glas = N, in 12 cm. — Die Gesichtsfeldprüfung ergibt beiderseits eine gering- 
fügige Einschränkung den normalen Grenzen entsprechend, die links etwas größer 
erscheint. Überhaupt ist das linke Auge, wohl wegen der etwas stärker vorhandenen 
persistierenden Pupillarmembran, das weniger sehtüchtige (Abb. 1). 

Die Familienanamnese, die ich mit Hilfe des Vaters der Patientin auf- 
nahm, ergibt, daß T'herese Str. das älteste von 10 Geschwistern ist, von: denen 
noch ein Bruder und drei Schwestern das gleiche Augenleiden aufweisen, Von 
dreien dieser behafteten Geschwister erhielt ich durch die Liebenswürdigkeit 

des Herrn Dr. E. Moritz in 
Passau einen genaueren Augen- 
‚ befund, wofür ich ihm auch an 
dieser Stelle meinen verbind- 
lichsten Dank sagen möchte; 
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Abb. 1. schwisterreihe, ein 11/,jähriges 

Mädchen, soll nach Aussage des 

Vaters gleichfalls eine Verlagerung beider Pupillen aufweisen. In der übrigen Ver- 

wandtschaft ist das Leiden nirgends anzutreffen. Auch andere Augenleiden, be- 

sonders Kurzsichtigkeit, werden in Abrede gestellt, sowohl bei den Eltern wie bei 

den vier Großeltern der Patientin. Bemerkenswert ist, daß sowohl der Vater 
als auch zwei Schwestern der Therese Str. an Psoriasis vulgaris leiden. 

Der Vater, Joseph Strangmüller, Gütler in Geigen, ist 53 Jahre alt, 
- kräftig gebaut, in gutem Ernährungszustande, von gesundem Aussehen. Er macht 
einen intelligenten und in seinen Aussagen zuverlässigen Eindruck. Er zeigt an 
Ellbogen, Knien und vereinzelt am Rumpf typische Efflorescenzen von Psoriasis 
vulgaris, die seit zwanzig Jahren in wechselnder Stärke bestehen sollen. Augen 
normal. Innere Organe, auch Herz, o. B. 

Joseph Str.: Das zweite Kind der Geschwisterreihe, zeigt folgenden Befund: 
Ectopia pupillae beiderseits nach außen oben, Linse medial verlagert. Sehvermögen 
mit +7,0 D nahezu normal. 

Anna Str., die im Alter folgende Schwester, die z. Z.-17 Jahre alt ist, 
leidet seit ungefähr 4 Jahren nach Aussage des Vaters an Psoriasis. 

Julie Str.: Ectopia pupillae beiderseits nach außen oben nahezu bis zum 
Hornhautrand. Pupillen nicht kreisförmig sondern kolobomartig eiförmig. Linsen 
medial verlagert. R: +5,0 D; L: +3,0 D.: Sehvermögen herabgesetzt (genaue 
Angaben fehlen). Augenhintergrund o. B., keine sonstige Mißbildung. 

Kreszenz Str.: 9 Jahre alt. Gesundes Aussehen, guter Ernährungszustand, 
Nacken und Halsdrüsen palpabel, etwas vergrößert. Innere Organe, auch Herz, 
o. B., Wassermann neg. Augen normal. Pediculosis capitis. Typische Efflorescenzen 
von Psoriasis vulgaris an den Streckseiten der Arme und Beine; sie bestehen an- 
geblich seit ungefähr 2 Jahren. 
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- Die Eltern der behafteten Geschwister sind nicht blutsverwandt, der Vater 
stammt aus Geigen, die Mutter aus’ Battenham bei Rottalmünster. Auch die 
Eltern des Vaters sind nicht nachweislich blutsverwandt. Über die weitere Ver- 
wandtschaft, soweit sie anamnestisch festgestellt werden konnte, gibt Abb. 2 
Aufschluß. Interessant ist, daß ein Vetter und eine Cousine des Vaters unsrer 
(Abb. 2) Patienten eine Verwandtenehe eingingen, der zwei Kinder mit angeblich 
normalem Augenbefund entsprossen. 

Was einem bei eingehenderer Beschäftigung mit den erblichen 
Krankheiten zunächst auffällt, ist die außerordentliche Mannigfaltig- 
keit der einzelnen Typen, in denen uns diese Leiden entgegentreten. 
Innerhalb derselben Familie zeigen die erblichen Mißbildungen aller- 
dings oft eine ganz auffällige Übereinstimmung in ihren Symptomen 
und auch in ihrem Verlauf. Vergleicht man aber die einzelnen Syptomen- 
bilder miteinander, wie sie bei verschiedenen Familien beobachtet wor- 
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1) Beide nicht mehr gekannt, aber sicher nicht kurzsichtig. 

2) Noch vier verheiratete Geschwister mit zahlreichen gesunden Kindern. 
3) Lebt noch, 72 Jahre alt, normal. 

4) Halbbruder (unehelicher Sohn desselben Vaters), kinderlos. 


den sind, so findet man zwar nicht selten das typische Wiederkehren 
einzelner bestimmter Formen, für die sozusagen klassische Rahmen 
geschaffen werden konnten, zwischen diesen typischen Syndromen 
trifft man aber nach allen Richtungen hin eine so vielgestaltige Menge 
von Übergangsformen an, daß es einem unmöglich wird, alle einzelnen 
Fälle zu rubrizieren und in irgendein übersichtliches ordnendes System 
einzufügen. Auf diese bunte Vielgestaltigkeit erblicher Krankheits- 
formen hat schon vor Jahren Jendrassik mit Bezug auf die Nerven- 
krankheiten ausführlich hingewiesen. In bezug auf die Augenleiden 
gilt aber das gleiche, wenn auch meines Wissens in der Ophthalmologie 
bisher die Aufmerksamkeit noch nicht speziell auf diese Erscheinung 
gelenkt worden ist. | 

Auch die im Mittelpunkt unserer Betrachtung stehende Ectopia 
pupillae et lentis ist vom klinischen Standpunkte aus nur ein Glied 
innerhalb einer langen Reihe krankhafter Mißbildungen des Auges, 
die von der einfachen unkomplizierten Korektopie oder der Dyskorie 
bis zum Mikrophthalmus und Anophthalmus verfolgt werden kann. 
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Schon im normalen Auge pflegt die Pupille nicht genau in der Mitte 
zu liegen; am häufigsten soll sie nach außen oben verschoben sein 
(Fuchs). Kotelmann nahm an, daß in bezug auf die zentrale Lage- 
rung der Pupille auch Unterschiede zwischen den einzelnen Menschen- 
rassen bestünden; bei den Patagoniern soll z. B. eine leichte Verschie- 
bung der Pupille nach innen oben besonders verbreitet sein und folg- 
lich zu den Rassenmerkmalen gehören. Wegen der Häufigkeit solcher 
geringen Grade von Exzentrizität der Pupille spricht man nur dann von 
Ectopia pupillae (Korektopie), wenn die Lage der Pupille stärker 
exzentrisch ist. Schon zwischen der normalen. Lage der Pupille und 
der Ektopie ist also eine sichere Grenze nicht zu ziehen. 

Die Ectopia pupillae kann nun so gut wie mit jeder andern MißB- 
bildung des Auges zusammen vorkommen. Zuweilen finden wir deut- 
liche Zeichen einer abgelaufenen Entzündung, schmutzige Verfärbung, 
Heterochromie oder eine Hornhautnarbe (fötale Perforationskeratitis) ; 
die Linse ist dabei nicht selten getrübt. Häufiger sind andere Komplika- 
tionen, die nicht einfach als Entzündungsreste aufgefaßt werden 
können, wie persistierende Pupillarmembran, Linsenektopie, Lidkolo- 
bom, epibulbäres Dermoid, Albinismus, Buphthalmus oder Mikro- 
phthalmus. Zum Teil ist hier wohl die Randstellung der Pupille einfach 
eine Folge der allgemeinen Entwicklungsstörung des Auges. Bei Bu- 
phthalmus z. B. ist die Korektopie relativ häufig; bei Mikrophthalmus 
sind geringere Grade häufig, ausgesprochenere Formen aber entschieden 
selten anzutreffen. 

Von der einfachen Korektopie gibt es nun auch Übergänge zur sog. 
Polykorie, bei der ja die eigentliche Pupille meist ektopisch ist, zum 
Kolobom der Iris und zur Aniridie. Die sog. Polykorie führt ihrerseits 
über zum Iriskolobom, denn einerseits sind bei der ‚Polykorie‘‘ ja nicht 
etwa mehrere mit Muskulatur versehene Pupillen vorhanden, und 
andererseits kann auch das Kolobom in der Mehrzahl auftreten wie 
z.B. in dem Fall von Galezowski, dessen Patient auf jeder Seite 
zwei Kolobome hatte, von denen je eins nach unten bzw. nach oben 
außen gelegen war. Zwischen Ectopia pupillae und Iriskolobom gibt 
es gleichfalls eine vollständige Reihe von Übergängen. Das 'Kolobom 
liegt zwar meist nach unten, in selteneren Fällen kann es jedoch nach 
jeder beliebigen anderen Richtung gelegen sein (sog. atypische Kolo- 
bome). Aber auch die Korektopie kann natürlich nach unten gerichtet 
sein, und Best nimmt für diese Fälle — wohl mit Unrecht — an, daß 
sie auf Beziehungen zur Augenspalte hinweisen müßten. Auf jeden 
Fall ist es bei diesen Mißbildungen oft nicht zu entscheiden, ob man 
den Ausdruck Kolobom schon anwenden darf, oder ob nur eine ein- 
fache Korektopie und Dyskorie vorliegt. Aus ähnlichen Gründen hat 
man wohl auch von einem Pseudokolobom gesprochen, und damit 
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eine Strukturveränderung der Iris von Form und Lage des echten 
" Koloboms bezeichnet. 

- Die Kolobome der Iris verbinden sich nicht selten mit Kolobomen 
in der Chorioidea und im Ciliarkörper, bisweilen auch mit einer kleinen 
Einkerbung des Linsenrandes an der dem Kolobom entsprechenden 
Stelle. Mit Kolobomen des Glaskörpers, der Retina, des Opticus, der 
inneren Lagen der Sclera können sie in den verschiedensten Kombina- 
tionen vergesellschaftet sein. Oft trifft man auch alle möglichen anderen. 
Mißbildungen an. 

Vom Kolobom führt die Reihe weiter zur Aniridie. Die Aniridie 
ist ja sowieso fast nie wirklich total wie in dem Falle von Kitamura; 
anatomisch sind ‘fast ausnahmslos Reste der Iris nachzuweisen. So 
ist die Abtrennung großer, atypisch gelegener Kolobome von der An- 
iridie oft nicht möglich. Auch wurden schon Fälle beobachtet, in denen 
auf der einen Seite ein großes Kolobom, auf der andern (klinisch) An- 
iridie vorlag. Der Irisrest ist bei Aniridie überhaupt oft an beiden 
Augen von wechselnder Breite. Die Aniridie ist sehr häufig mit Am- 
blyopie verbunden, oft auch mit Nystagmus oder mit konnatalen 
Hornhaut-, Glaskörper- und besonders Linsentrübungen, zuweilen 
auch mit Mikrophthalmus, Persistenz der Arteria hyaloidea, Ptosis 
des obern Lides, Glaukom, Exkavation der Sehnervenpapille, Netzhaut- 
ablösung, Schielen. Es pflegt eben der Irismangel nicht das einzige 
Symptom der ‚Aniridie‘‘ zu sein; besonders konstant ist daneben das 
Fehlen des Sphincter und Dilatator, nicht selten Aplasie des Processus 
ciliaris, mangelhafte Differenzierung des zentralsten Netzhautbezirks 
(Nystagmus), Entwicklungsstörungen seitens der Linse (Katarakt, 
Mikrophakie) oder der Zonula Zinnii (Ektopie und Luxation der Linse). 
Infolge des nicht seltenen Fehlens der Fovea centralis bestehen auch 
Beziehungen zwischen der Aniridie und dem Albinismus. 

Von der Ectopia pupillae führen nicht nur über das Kolobom Über- 
gange zur Aniridie, sondern diese beiden Mißbildungen nähern sich 
einander auch dadurch sehr, daß zuweilen bei der Ectopia pupillae 
atrophische Veränderungen der Iris beobachtet werden, die zur An- 
iridie hinüberleiten. Spricht doch Seefelder sogar in einem Fall 
Lafons, bei dem auf der einen Seite Aniridie, auf der andern eine 
scheinbar normale Iris vorhanden war, auch bezüglich des scheinbar 
normalen Auges von Aniridie, weil daselbst die Irismuskulatur fehlte. 

Wie schon erwähnt, besteht bei allen genannten Veränderungen 
nicht selten auch eine Verlagerung der Linse. Ist diese Verlagerung 
schon bei der Geburt vorhanden, so bezeichnet man sie als Ectopia 
lentis. Doch ist auch zwischen den konnatalen und den im Laufe 
des Lebens auftretenden Subluxationen der Linse nicht immer eine 
scharfe Grenze zu ziehen. Die konnatale Subluxation nimmt nämlich 
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in späteren Jahren meist noch zu, evtl. bis zu totaler Luxation. Auch 
kann eine Spontanluxation des späteren Lebens auf einer angeborenen 
Anlage beruhen, wie-offenbar in den Fällen von v. Graefe (Vater und 
Tochter) und von Faith (2 Schwestern), und besonders in dem von 
Hubbell, wo zwei Schwestern in ungefähr gleichem Alter (ca. 38 Jahr) 
kurz hintereinander an Spontanluxation beider Linsen erkrankten. 

Die angeborene Linsenluxation, die Ectopia lentis, ist ein recht 
‚seltenes Leiden; nach Pave findet es sich in einer Häufigkeit von 
1 : 1500 Patienten. Dyskorie (oder nur Miosis, wie in dem Fall von 
Zani), Polykorie, Kolobom, Aniridie, besonders aber Korektopie sind 
häufig damit verbunden. Von den 22 Fällen, die Eha zusammen- 
gestellt hat, litten 5 gleichzeitig an Korektopie, 2 an Aniridie, 1 an 
Kolobom. Die Kombination der Ectopia lentis mit Aniridie, Katarakt, 
Amblyopie, Nystagmus und Heredität bezeichnet Seefelder geradezu 
als einen klassischen Symptomenkomplex. Nicht selten ist die ver- 
lagerte Linse auch selbst noch in anderer Weise verändert; abgesehen 
von der schon erwähnten Starbildung findet man Coloboma lentis, 
Mikrophakie, Feh'en der Zonula; auch persistierende Art> ia hyaloidea, 
Nystagmus, Makro- und Mikrocornea, Myopie, Chorioidealkolobom 
sind beschrieben worden. Aber auch bei ausgedehnten Mißbildungen 
des Auges, z. B. Buphthalmus und Mikrophthalmus ist die Ektopie 
der Linse keine Seltenheit, und es wird sogar behauptet, daß auch 
Mißbildungen anderer Organe bei Ectopia lentis gehäuft seien. 
v. Pfaundler z. B. fand die Ectopia lentis mit Kyphoskoliose, Trichter- 
brust, Hacken- und Plattfuß, Herzfehler und akromegaloiden Sym- 
ptomen vergesellschaftet, und er vermutet, daß die gemeinsame Ur- 
sache aller dieser Symptome in einem Hyperpituitarismus zu sehen sei. 

Eine weitere häufige Komplikation aller genannten Mißbildungen 
ist das Persistieren pupillarer Membranen. Allerdings ist die Mem- 
brana pupillaris persistens s. perseverans ein so häufiger 
Fehler, daß die Kombination mit anderen Mißbildungen wohl oft nur 
auf einem zufälligen Zusammentreffen beruht. Stähli fand unter 
800 Patienten Reste der fötalen Pupillarmembran in. 63%, der Fälle. 
Ausgeprägtere Fälle findet man nach v. Hippel allerdings nur bei 
16%, der Fälle. Nach dem gleichen Autor sollen auch nahe Beziehungen 
zwischen der Membrana pupillaris persistens und der einfachen Linsen- 
ektopie bestehen. 

Alle genannten Mißbildungen sind aber auch gar nicht selten mit 
Mikrophthalmus kombiniert oder mit Myopie, Hypermetropie, 
Astigmatismus, und auch die Grenze zwischen Mikrophthalmus und 
Hypermetropie ist keine scharfe, ebenso wie die Grenze zwischen 
Mikrophthalmus und dem sog. Anophthalmus, der nach Groenouw 
überhaupt nichts anderes als einen "besonders hohen Grad von 


\ 


Über die Ätiologie der Ectopia lentis et pupillae. 365 


Mikrophthalmus darstellt. So erscheint die kaleidoskopartige Buntheit 
der Formen, in der uns die Mißbildungen des Auges entgegentreten, 
unerschöpflich. Ä 

Weiterhin werden die Verhältnisse noch dadurch kompliziert, daß 
das Auge ein symmetrisch angelegtes Organ ist. Infolgedessen kann 
die Anomalie einseitig oder doppelseitig auftreten, oder es können auf 
beiden Augen verschiedene Anomalien vorliegen. In der Tat wurden 
wohl alle genannten Leiden, wenn auch symmetrisches Auftreten als 
Regel gelten kann (Dorsch fand z.B. unter 73 Ectopia lentis-Fällen 
das Leiden 70 mal symmetrisch), auch schon einseitig beobachtet. Ich 
führe nur einige Beispiele an: einseitige Dyskorie beobachtete Fehr, 
einseitige Korektopie van Duyse, Polykorie Dimitriew, Ectopia 
lentis Dorsch und Hess, Kolobom Terentjew, Aniridie Gilbert, 
Mikrophthalmus Lavagna. 

Wir finden also von der einfachsten bis zur schwersten Mißbildung 
des Auges eine ununterbrochene Reihe von Einzelfällen, so daß es fast 
' unmöglich erscheint, aus dieser. großen, äußerst polymorphen Gruppe 
der Augenleiden einzelne, mehr charakteristische klinische Typen als 
cigene, beständigere Symptomengruppen auszulesen. Von vornherein 
möchte man sich deshalb wohl gern damit begnügen, sie alle in eine große 
Gruppe zu vereinigen, als die Aufstellung spezieller Unterabteilungen 
zu versuchen. Dies würde die Konsequenz aus jenem unitaristischen 
Standpunkte sein, den Hess neben vielen anderen Autoren den Augen- 
mißbildungen gegenüber einnimmt, indem er meint, daß alle Miß- 
bildungen von der Korektopie bis zum schwersten Mikrophthalmus mit 
ausgedehnten Spaltbildungen der Augenhäute und Verlagerung der 
Linse, zwischen denen ja alle Übergänge bestehen, einer einheitlichen 
Erklärung zugänglich seien. 

Allerdings gibt es auch Autoren, die, wie Seefelder, solchem Uni- 
tarismus entgegentreten. Seefelder vertritt die Anschauung, daß die 
verschiedenen einzelnen Mißbildungen des Auges histologisch und 
pathogenetisch zu trennen sind. Korektopie und Iriskolobom hätten 
nicht das geringste miteinander zu tun, denn bei der Korektopie sei 
die Irismuskulatur auch an der schmalsten Irisstelle stets vorhanden, 
an der Spitze des Koloboms fehle sie dagegen regelmäßig. Das Kolobom 
entstehe durch Nichtverschluß der fötalen Augenspalte, im nicht- 
kolobomatösen Abschnitt sei stets eine weit entwickelte Irismuskulatur 
vorhanden, die Aniridie dagegen sei eine die gesamte Retina betreffende 
Entwicklungshemmung. 

Andere Autoren bringen aber im Gegensatz hierzu gerade Korektopie, 
Kolobom und Aniridie auch pathogenetisch aufs engste zusammen. 
Bach und v. Hippel kommen auf Grund anatomischer Untersuchungen 
zu dem Resultat, daß die Ectopia pupillae als unvollkommenes, die 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 103. i 24 
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Aniridie als übermäßig entwickeltes Iriskolobom aufgefaßt werden 
müsse. Normalerweise besteht ursprünglich eine Verbindung des vorn 
zwischen dem Ektoderm und der Linse sich vorschiebenden Mesoderms 
mit der Linsenkapsel. Bildet sich diese Verbindung im fötalen Leben 
nicht rechtzeitig zurück, so steht sie der Entwicklung der Iris hindernd 
im Wege. Ist die Behinderung in der Rückbildung dieser Mesoderm- 
Linsenkapselverbindung nur eine geringe, so entsteht die Ectopia 
pupillae. In schweren Fällen entsteht das Iriskolobom, das nur deshalb 
so häufig nach unten bzw. unten innen liegt, weil an dieser Stelle die 
Verbindung des Mesoderms mit der Linsenkapsel am mächtigsten ist; 
drum können gerade hier Störungen im Verschluß der Augenspalte 
am leichtesten zur Entstehung einer Persistenz dieser Verbindung 
führen. In den schwersten derartigen Fällen entsteht Aniridie. So 
kommen Bach und v. Hippel zu dem Urteil, daß Ectopia pupillae, 
Kolobom und Aniridie nur graduelle Unterschiede der gleichen Störung 
bilden, daß sie also zu einer pathogenetischen Einheit zusammen- 
gefaßt werden müssen. 

Es herrscht also in der Ophthalmologie bezüglich der Mißbildungen 
und der erblichen Leiden der gleiche Streit, der auch auf anderen 
Gebieten der Medizin geführt wird. In der Dermatologie z. B. war es 
Meneau, der sich als Vertreter eines unitaristischen Standpunktes 
hervortat. Nach ihm gab es z. B. eine kontinuierliche Übergangsreihe 
zwischen den leichtesten Formen der Ichthyosis vulgaris bis zu der 
schweren, mit dem Weiterleben unvereinbaren Keratosis diffusa con- 
genita (Ichthyosis foetalis); dies alles waren nur verschiedene Grade 
eines einheitlichen pathologischen Prozesses. Lenglet dagegen nahm 
an, daß es eine Reihe (er nennt 10 Stück) Typen von konnatalen Dys- 
keratosen gebe (Dysgenesie der Haare und Nägel, Keratodermia pal- 
maris et plantaris, Hyperkeratosis des Typus ‚‚Ichthyosis foetalis‘, 
Hyperkeratosis des Typus ‚Ichthyosis vulgaris‘, Hautatrophie, Epider- 
molysis usw.), die voneinander wesensverschieden seien, die sich aber 
in einer bestimmten Häufigkeit miteinander kombinieren. Entsprechend 
könnte man natürlich auch die Mißbildungen des Auges in eine größere 
Reihe differenter Typen zerlegen, die dadurch, daß sie sich in bestimmter 
Häufigkeit miteinander verbinden, die verschiedenen klinischen Krank- 
heitsbilder entstehen lassen. Ein derartiger Versuch ist meines Wissens 
noch nicht gemacht worden, doch zweifle ich nicht, daß er zu einem 
klinisch bis zu gewissem Grade brauchbaren, zum mindesten aber lehr- 
. reichen System dieser so schwer systematisierbaren Leiden führen 
würde, denn die Einteilungsmethode Lenglets bietet entschiedene 
Vorteile für eine deskriptive Pathologie. Hiermit allerdings erschöpft 
sich ihr Wert. Denn unser höchstes, wenn auch allerdings nicht aus- 
schließliches Ziel bezüglich der Systematik der Krankheiten, nämlich 
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ätiologische Einheiten zu erkennen und zu beschreiben, kann auch 
auf diesem Wege nicht erreicht werden. 

Daß die einzelnen Typen Lenglets keine ätiologischen Einheiten 
darstellen, geht vor allem daraus hervor, daß sie, was ich an anderer 
Stelle dargelegt habe, in der einen Familie in dieser, in der anderen in 
jener Weise erblich sind. Ist aber der Modus der Erblichkeit verschieden, 
so muß auch die diesen Modus bestimmende pathologische Veränderung 
der Erbmasse eine verschiedene sein. In der Ophthalmologie werden 
die Verhältnisse sicher ebenso liegen, und wir sind deshalb vorläufig 
darauf angewiesen, mühsame Einzelforschung zu treiben, d.h. die 
klinisch sich etwas besser heraushebenden Typen auf ihre Ätiologie, 
also auf die Art ihrer Vererbung, genauer zu untersuchen und ihre 
Beziehungen zu den ihnen nahestehenden klinischen Gruppen und 
deren Erblichkeit zu studieren. 

Ein relativ gut charakterisierter Typ ist die Ectopia lentis et 
pupillae. Natürlich ist es höchst fraglich, ob alle Fälle, die zu diesem 
Syndrom gehören, ätiologisch und damit auch in bezug auf ihre Erb- 
lichkeit einheitlich sind. Wie ich zeigen werde, spricht doch aber vieles 
dafür, daß eine solche Einheitlichkeit in weitem Maße vorhanden ist. 
— Was an diesem Krankheitsbilde zuerst auffällt ist die Ektopie der Pu- 
pille. Doch darf man nicht glauben, daß in jedem Falle von Pupillen- 
ektopie auch die Linse verlagert sein müßte. Best gibt bezüglich der 
Kombinationen, in denen die Korektopie auftritt, ein Einteilungsschema, _ 
das ich in einer etwas veränderten und erweiterten Form hier wieder- 
geben möchte. Wir können klinisch die folgenden Gruppen bei der 
Korektopie unterscheiden: 

l. Es sind Reste einer abgelaufenen (evtl. fötalen) Entzündung 
vorhanden. Die Iris ist verfärbt, unregelmäßig pigmentiert, es besteht 
Heterochromie. Diese Gruppe muß natürlich abseits gestellt werden, 
da sie als nicht der Erbmasse entstammend, als paratypisch (neben- 
bildlich) im Sinne der Vererbungslehre angesehen werden muß!). Zu 
dieser Gruppe gehören zum Teil auch solche Korektopiefälle, die mit 
anderen ernsteren Mißbildungen kombiniert sind. 

2. Ectopia pupillae ohne jeden sonstigen Bildungsfehler. Diese 
Form der Mißbildung tritt relativ häufig auf, und zwar meist einseitig. 

3. Übergangsformen zu Kolobom, -Polykorie und Aniridie. 

4. Ectopia pupillae, mit oder ohne Ectopia lentis, bei anderen 
schweren Mißbildunrgen des Auges ohne Reste abgelaufener Entzün- 
dungen (Lidkolobom, Mikrophthalmus. Buphthalmus, eribulbärem 
Dermoid Albinismus). 


1) Zur Orientierung über die vererbungsbiologischen Grundtatsachen und 
Grundbegriffe verweise ich auf meine Schrift: „Die biologischen Grundlagen der 
Rassenhygiene und der Bevölkerungspolitik.‘“ München, Lehmanns Verlag (82 S.). 
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5. Ectopia pupillae et lentis ohne ernstere Komplikationen oder 
Entzündungsreste. 

Viele der von uns bisher erwähnten Augenmißbildungen sind zweifel- 
los dadurch ätiologisch charakterisiert, daß sie erblich sind. Die Erb- 
lichkeit der Mißbildungen des Auges hat schon lange Beachtung ge- 
funden. Die erblichen Augenleiden sind fast immer doppelseitig. Doch 
gibt es Ausnahmen, wie in den Beobachtungen von v. Graefe (nach 
unten stark ektopische, ellipsenförmige Pupille bei Vater und Tochter) 
und von Terentjew (zwei Fälle von linksseitigem Coloboma iridis et 
chorioideae in einer Familie.) Am häufigsten von allen Augenanomalien. 
findet man Vererbung bei der Aniridie, und zwar besonders oft als sog. 
direkte Vererbung. Bateson rechnet die Aniridie ebenso wie das 
Kolobom der Iris und die Ectopia lentis zu denjenigen Augenleiden, die 
„mitunter als Dominanten‘ vererbt werden. Anscheinend etwas seltener 


' als bei Aniridie findet man familiäres Auftreten und zwar auch haupt- 


— 


sächlich in Form der dominanten Vererbung bei den verschiedensten 
Kolobomen, besonders beim Kolobom der Iris. Auch bei Kaninchen 
wurde die Erblichkeit des Iriskoloboms durch v. Hippel beobachtet, 
aber leider nicht durch systematische Kreuzungsexperimente erforscht. 
Wir wissen nur, daß der behaftete Kaninchenbock die Mißbildung auf 
etwa !/, seiner Nachkommen aus verschiedenen normalen Muttertieren 
übertrug und daß diese Nachkommen mit Überspringung einer Genera- 
tion in der dritten Geschlechtsfolge wiederum kolobomkranke Tiere 


erzeugten. Auch bei Mikrophthalmus und Anophthalmus wurde erb- 


liches Auftreten nicht selten beobachtet, so z. B. von Barkan, Martin, 
Schaumberg, Landesberg, Pflüger (Mutter und Schwester ohne, 
Tochter mit Kolobom), Schmidt - Rimpler (mit Chorioidealkolobom), 
Mayerhausen (mit Katarakt), Bronner (dgl.), Ravá (mit post- 
natalem Katarakt). Guinard berichtet sogar von einem anophthal- 
mischen Meerschweinchen, das zum Teil gleichfalls behaftete Nach- 
kommen hatte; doch unterblieben auch hier systematische Vererbungs- 
experimente. Hoffmann verfolgte die Vererbung von Mikrophthal- 
mus und Anophthalmus bei Ratten. 

Wie verhält sich nun die im Mittelpunkt unserer Betrachtung stehende 

topia lentis et pupillae, und läßt sie durch die Art ihrer Vererbung 
enge ätiologische Beziehungen erkennen zu den ihr klinisch (und viel- 
leicht auch pathogenetisch) besonders nahestehenden Augenmiß- 
bildungen ? 

Die Ectopia pupillae et lentis ist fast nie einseitig. Die Ver- 
schiebung der Linse ist in ihrer Richtung der Pupillarverschiebung sehr 
häufig entgegengesetzt, wenngleich geringere Abweichungen von dieser 
konträren Lage die Regel sind. Gelegentlich können aber Pupille und 
Linse sogar gleichsinnig verschoben sein, wie in dem Fall von Frick- 
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höffer. Von gleichzeitigen andern Mißbildungen werden relativ häufig 
angetroffen Langbau des Auges, Astigmatismus, Atrophie des Pigment- 
epithels um die Papille herum, seltener Membrana pupillaris persistens, 
Katarakt u.a. Die Sehschärfe ist infolgedessen manchmal beträchtlich 
gestört, kann aber auch ganz normal sein. Männer und Weiber werden 
von dem Leiden gleich häufig befallen. Nach Damianös findet man 
nie direkte Vererbung, doch tritt die Anomalie ‚in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle bei mehreren Geschwistern zugleich‘ auf (Best). 

Aber dieses familiäre Auftreten ermöglicht nicht etwa ohne weiteres 
eine Abtrennung der Ectopia pupillae et lentis von den andern Miß- 
bildungen. So wie zwischen den Mißbildungen überhaupt alle Über- 
gänge bestehen, so bieten auch die erblich auftretenden Mißbildungen 
(die den größten Bruchteil aller Mißbildungen ausmachen) eine unüber- 
sehbare Verschiedenheit der Formen dar. Um uns einen Überblick 
über diese Verhältnisse zu ermöglichen, wollen wir uns ein Schema zu- 
rechtlegen, das systematischer und konsequenter vorgeht als die von 
Best: gegebene Einteilung der Ectopia-pupillae-Formen. Es wird dabei 
zweckmäßig sein, wenn wir Kolobom und Aniridie besonders berück- 
sichtigen. erstens wegen der nahen pathogenetischen Beziehungen dieser 
. Leiden zu der Pupillarektopie und zweitens wegen der großen Rolle, 
die gerade bei Kolobom und Aniridie die Vererbung spielt. Wir unter- 
scheiden zwei große Gruppen: ohne bzw. mit Ectopia lentis. Die beste 
Übersicht gibt wohl eine Tafel: 











Ohne Ectopia lentis. 


Mit Ectopia lentis. 








Keine Komplikation. ; 


Ectopia lentis allein. 


Ectopia pupillae ..i Ectopia pupillae allein. Ectopia pupillae et lentis. 
Dyskorie, Polyporie.! Dyskorie, Polykorie ohne | Dyskorie, Polykorie mit Ecto- 
| Ectopia lentis. pia lentis. 
Membr. pup. pers. .|| Membr. pup. pers. ohne | Membr. pup. pers. mit Ectopia 
| Ectopia lentis. lentis. 
Coloboma iridis . . | Coloboma iridis ohne Ectopia | Coloboma iridis mit Ectopia 
| lentis. lentis. 
Aniridie. . . . , Aniridie ohne Eetopia lentis. | Aniridie mit Eetopia lentis. - 





Allerdings darf man bei diesem Schema nicht vergessen, daß jede 
einzelne der darin aufgeführten Gruppen mit oder ohne die verschieden- 
sten anderen Komplikationen auftreten kann. In vielen Fällen werden 
solche Komplikationen sicher zufälliger Natur sein, denn es ist klar, 
daß z. B. ein so häufiges Leiden wie die Myopie nicht selten auch bei 
fast jeder nur denkbaren Mißbildung des Auges anzutreffen sein wird. 
In anderen Fällen, ich denke z. B. an die Linsentrübungen bei Ectopia 
lentis, besteht zwar zwischen beiden Mißbildungen offenbar ein kausaler 
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‚Zusammenhang, doch ist es wohl mehr von äußeren Momenten ab- 
hängig, ob in einem gegebenen Falle die betreffende Komplikation 
eintritt oder ausbleibt. Handelt es sich um ein familiäres Leiden, so 
unterrichten die Verschiedenheiten bei den einzelnen befallenen Fa- 
milienmitgliedern darüber, was zum Wesen der Krankheit gehört, und 
was nur der Ausdruck der gelegentlichen individuellen Entwicklung ist. 

Ob die mit Ectopia lentis nicht komplizierte Korektopie schon 
erblich beobachtet worden ist, weiß ich nicht. Unkomplizierte (ein- 
seitige) Dyskorie hat aber schon v. Graefe bei Vater und Tochter 
nachgewiesen. Familiäres Auftreten der Membrana pupillaris 
persistens ist z. B. von Groenouw bei Bruder und Schwester (mit 
angeborenem grauen Star) beschrieben. Das Kolobom der Iris (ohne 
‚Ectopia lentis) ist oft erblich beobachtet. Wir erwähnten schon die 
Erblichkeit bei Kaninchen. Erbliches Auftreten des Koloboms beim 
Menschen beschrieben z.B. Manz (bei Vater und Sohn, in einem 
zweiten Fall bei Großvater, Vater und Sohn) und de Beck (bei 7 Per- 
sonen in zwei Generationen)!). Snell besch eibt bei 12 Personen ei cr 
Familie (55! und 79) in fünf verschiedenen Generationen ein Kolo- 
bom, das stets nach außen und unten gerichtet war und sich auf die 
Iris beschränkte; zwei der behafteten Weiber hatten eine Aniridie. 
Dieselbe Kombination von Kolobom und Aniridie innerhalb einer 
Familie fand de Beck, nur daß hier die Aniridie häufiger war (Abb.4): 
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Gleichzeitiges Vorkommen von Aniridie und Kolobom in derselben 
Familie beschrieben auch Tockus (Vater und Tochter mit Aniridie, 
Enkel mit Kolokom) und Theobald (Mutter atypische Kolobome, 

. Kind Aniridie). 

Erbliches Vorkommen von Aniridie, ist außerdem beschrieben 
von Schröter (bei Mutter und Tochter), Lazarew und Petrow (bei 
Vater und Tochter, bei ersterem mit Katarakt und Chorioiditis kompli- 
ziert), Knape (bei Vater und Sohn, mit Linsen- und Glaskörper- 
trübung), Werncke (bei drei Personen einer Familie), Strzeminski 





1) Da ich nicht Ophthalmologe bin, muß ich auf eine vollständige Berück- 
sichtigung der gesamten Literatur verzichten. Es kann deshalb hier nur meine 
Absicht sein, einzelne Beispiele zu geben, die geeignet erscheinen, die von mir 
vorgetragenen Anschauungen zu stützen. 
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(bei Kind, und Bruder und Schwester der Mutter), Lang (bei Mutter 
und zwei Kindern), Moissonnier (bei Mutter und zwei Töchtern), 
Mohr (bei Mutter und zwei Söhnen), Hentzschel (bei Vater und 
drei Töchtern), van Duyse (inkomplette Aniridie bei Mutter und 
drei Kindern), Galezowski (durch drei Generationen), Gutbier 
(zehn Fälle in vier Generationen). Sehr oft wird die unkomplizierte 
Ectopia lentis erblich angetroffen. Auch hier handelt es sich, wie 
bei dem eben besprochenen Leiden, vorwiegend um dominante Ver- 
erbung. Derartige Stammbäume sind z.B. veröffentlicht von Eha 
(Vater, Sohn und Tochter), Williams (dergl.), Adams (Mutter und 
sieben Kinder; zwei weitere Kinder normal), Starkey (Mutter und 
sieben Kinder), Charles (Vater und zwei Kinder), Mules (Vater und 
zehn Kinder), Keyser (Mutter und vier Kinder, getrübte und ge- 
schrumpfte Linsen), Paton (Bruder und Schwester, `: mangelhafte 
Bildung der Linsen), Bresgen (Mutter mit sechs Kindern, Schwester 
der Mutter, Sohn eines Bruders der Mutter), Terrien et Hubert 
(Großmutter, Mutter und Tochter; sonst nur Zonuladefekt), Words- 
worth (Mutter, zwei Söhne und drei Enkel), Parker (durch drei Genera- 
tionen), Baillart et Dehenne (durch vier Generationen), Morton, 
Marlow, Worth (je durch fünf Generationen). Gleichsam ein Über- 
gang zur Ectopia lentis et pupillae bildet ein Fall von Strebel und- 
Steiger; diese Autoren beobachteten bei einer Patientin Ectopia 
lentium mit Myopie, bei ihrem Bruder aber Ectopia lentium et pupilla- . 
rum mit Hypoplasie der Iris, beiderseitigem Buphthalmus kongeni- 
talen Hornhauttrübungen, kongenitalen vorderen Synechien und Myopie 
mit temporalen Sicheln. Hierher gehört auch ein zweiter Fall von 
Eha, in dem Vater, Sohn und Tochter an Ectopia lentis litten. Während 
aber bei Vater und Tochter die Pupillen normal gelagert waren, er- 
schienen sie bei dem Sohne ein wenig nach oben innen verschoben. 
Auf die Ectopia lentis et pupillae selbst komme ich am Schluß 
zurück. Auch Kolobom der Iris mit Linsenektopie ist erblich 
beobachtet worden, z: B. von Eha bei drei Brüdern, von Strebel und 
Steiger bei fünf Geschwistern. Polte sah Kolobom der Iris mit Ca- 
taracta corticalis posterior und Nystagmus bei zwei Brüdern deren 
Mutter an einer totalen Aniridie mit Ectopia lentis. Katarakt und 
Nystagmus litt. Drei andere Mitglieder der gleichen Familie hatten 
„eine ähnliche Mißbildung“. Mit Ectopia lentis komplizierte 
Aniridie wurde z. B. von Palmieri (bei drei Mitgliedern einer Fa- 
milie mit Katarakt, Nystagmus und Glaukom) und von de Benedetti 
(bei Geschwistern) beschrieben. Seefelder bezeichnet ja, wie schon 
erwähnt, diese Kombination (auch mit Amblyopie und Nystagmus) 
als einen klassischen Symptomenkomplex, für den Erblichkeit typisch 
sei. Aus alledem sehen wir daß die Ectopia pupillae et lentis innerhalb 
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einer Gruppe von Mißbildungen steht, die in den allerverschiedensten 
Formen und Kombinatio:en Erblichkeit nachweisen lassen. 

Was nun die Ectopia pupillae et lentis selbst betrifft, so ist, wie 
erwähnt, das Auftreten bei Geschwistern überaus häufig. v. Graefe 
fand dieses Leiden bei Bruder und Schwester, Schwarz bei drei Ge- 
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Abb. 4. doch sehen wir schon 

| daraus. daß es sich 

immer nur um ein Auftreten bei Geschwistern handelt. denn die Eltern 

waren in allen angeführten Fällen frei von Ektopie. Nur Strebel und 

Steiger haben einen, auch sonst sehr eigentümlichen Fall veröffent- 

licht, in dem die Ectopia pupillae et lentis, mit Myopie und seltsamer- 

weise mit Herzfehlern kombiniert, bei einer Familie in vier Generationen 

hintereinander gefunden wurde (Abb.4). In diesem Falle handelte es 

sich zweifellos um eine dem dominanten Modus zugehörige Vererbung; 

nur einmal wird ein Weib übersprungen. Von der sonst beobachteten, 

bei Geschwistern gehäuften Ectopia pupillae et lentis ist dieser Fall 
offenbar wesensverschieden. 

Für alle übrigen Fälle von Ectopia pupillae et lentis kommt domi- 

nante Vererbung n'cht in Betracht, da das Leiden niemals bei Eltern 

und Kindern angetroffen wurde. Der Satz Strebels, daß die Ectopia 


lentis zu den dominanten Erbkrankheiten gehöre, gilt also — wie wir. 


oben gesehen hatten — im großen und ganzen wohl für die reıne Linsen- 
ektopie und auch für Strebels Fall, nicht aber für die Krankheits- 
gruppe, in die Strebels eigenartiger Fall klinisch gehört, nämlich 
die Ectopia lentis et pupillae. Auch geschlechtsbegrenzte Vererbung 
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kann ausgeschlossen werden, da wesentliche Unterschiede in dem Er- 
griffensein beider Geschlechter offensichtlich nicht bestehen. Dagegen 
muß gerade die Geschwisterhäufung den Verdacht erregen, daß wir es 
mit einem gewöhnlichen recessiven Erbleiden zu tun haben. Bei reces- 
siven Leiden (z. B. idiotypische Taubstummheit, Dementia praecox, 
Retinitis pigmentosa, Xeroderma pigmentosum, Ichthyosis foetalis) 
muß bekanntlich erwartet werden, daß ein Viertel der Kinder in den 
entsprechenden Geschwisterschaften mit dem erblichen Leiden behaftet 
ist!). Auf den ersten Blick hin hat es den Anschein. als ob der Prozent- 
satz der Behafteten bei der Ectopia pupillae et lentis viel größer sei. 
Dieser Prozentsatz muß ja aber zu hoch erscheinen 1. weil die Ge- 
schwisterschaften, in denen zufällig kein re<essiver Homozygot er- 
zeugt wird, nicht mitgezählt werden können, 2. weil wir eine Auslese < 
der familiären Fälle vorgenommen haben, und infolgedessen die Ge- 
schwisterschaften fehlen, die nur ein behaftetes Mitglied enthalten, 
und 3. weil diejenigen Fälle eine größere Aussicht haben, zur Kennt- 
nis des Arztes oder gar zur Publikation zu kommen in denen eine 
größere Anzahl von Geschwistern erkrankt ist. So versteht es sich 
von selbst, daß wir eine sehr viel höhere Zahl als ein Viertel 
kranke Geschwister erhalten müssen, und da sich kaum abschätzen 
läßt, wie weit die erwartete Proportion ‘durch die erwähnten Um- 
stände zugunsten der Kranken verschoben wird so kann man nur 
den einen Schluß ziehen: Die große Anzahl der kranken Individuen in 
den publizierten Geschwisterschaften widerspricht nicht der Annahme. 
daß die Ectopia pupillae et lertis eine re:essive Erbkrankheit ist. 

Aber wir haben bekanntlich noch ein anderes Mittel, um die Re- 
zessivität eines seltenen Merkmals sicherzustellen: den Nachweis der 
gehäuften Blutsverwandtschaft der Eltern. Denn die Wahrscheinlich- 
keit des Zusammentreffens zweier gleicher latenter Krankheitsanlagen 
bei der Zeugung ist natürlich dann besonders groß, wenn die beiden . 
Eltern die Möglichkeit gehabt haben, diese gleichen Krankheitsanlagen 
von einem gemeinsamen Vorfahren zu erben. Besonders bei solchen 
recessiven Erbkrankheiten, die allgemein selten sind, spielt deshalb 
die Konsanguinität der Eltern eine wichtige Rolle. Andererseits ist 
die Feststellung, daß bei irgendeinem Leiden Blutsverwandtschaft 
der Eltern gehäuft vorkommt, stets auch gleichzeitig ein Beweis dafür, 
daß es sich um eine erbliche Krankheit handelt. Denn die Inzucht, 
wenigstens in der milden Form, in der sie beim Me. schen vorkommt, : 
kann — wie uns die Erfahrungen der experimentellen Vererbungs- 
forschung gezeigt haben — biologisch keine anderen Folgen haben, als 


1) Vgl. meine „Biologischen Grundlagen der Rassenhygiene‘‘ oder meinen Auf- 
satz „Über Vorkommen und Bedeutung der gehäuften Blutsverwandtschaft der 
Eltern bei den Dermatosen““. 
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das gehäufte Homozygotwerden und überhaupt das gehäufte Manifest- 
werden latenter Erbanlagen. 

Unter den von uns aufgezählten Augenleiden gibt es nun eine ganzo 
Reihe, für die recessive Erblichkeit wahrscheinlich ist. Möglicher 
weise könnte das schon für einen Teil der Fälle von unkomplizierter 
Ectopia lentis zutreffen (sie wurde z. B. von Sous und von Barretto 
je bei zwei Geschwistern gefunden), trotzdem, wie oben gezeigt wurde, 
diese Krankheit sich meistens dominant vererbt. Auch bei der Mem- 
brana pupillaris persistens ist Auftreten bei Geschwistern oft beschrieben, 
z.B. in den Fällen von Groenouw (bei Bruder und Schwester) und 
Wicherkiewicez (bei drei Schwestern). Auch die Ectopia lentis mit 
Kolobom beruht wohl in einzelnen Fällen auf einer re:essiven Erb- 
anlage. Besonders wahrscheinlich ist recessive Erblichkeit für zahl- 
reiche Fälle von Buphthalmus, Mikrophthalmus und sog. Anophthal- 
mus. Manz fand z.B. Keratoglobus bei zwei Schwestern, Jüngken 
bei sieben Brüdern. Streatfield beschrieb Hydrophthalmus bei zwei 
Schwestern, Warlomont bei zwei Brüdern. Laqueur fand in vier 
hierhergehörigen Fällen Blutsverwandtschaft der Eltern. Mikroph- 
thalmus wurde von Manz viermal bei Geschwistern gefunden, nämlich 
in den Fällen von Fischer, Gescheidt, Pönitz (mit Hornhaut- 
trübung) und Wutzer; Bruns beobachtete dieses Leiden bei drei 
von sieben Kindern eines gesunden Elternpaares, Schliep bei zwei 
Brüdern, die gleichzeitig an Schichtstar litten, Thomsen bei drei 
schichtstarkranken Geschwistern, deren Vater ebenfalls Schichtstar 
hatte. Mikrophthalmus mit Kolobom bei Geschwistern sind von La- 
vagna (nur linksseitig!) und Manz beschrieben, Mikrophthalmus 
mit Aniridie fand Page bei zwei Schwestern und der Tochter der einen. 
Bei Schweinen wurde Mikrophthalmus (mit Star, zum Teil auch mit 
Kolobom kompliziert) unter Tieren desselben Wurfes von Dochter- 
‚mann, bei Kaninchen (mit Kolobom verbunden) von v. Hippel 
beobachtet. Konsanguinität der Eltern wurde bei Anophthalmus von 
Landsberg und von Ryan gefunden. | 

Wie steht es nun aber mit der elterlichen Blutsverwandtschaft bei 
der Ectopia pupillae et lentis? Über das Vorhandensein oder das Fehlen 
von Konsanguinität der Eltern findet man überhaupt in der ophthal- 
mologischen Literatur wenig Angaben. Auch die Autoren, denen wir 
die Kenntnis der Ectopia pupillae et lentis verdanken, übergehen diese 
Frage meist mit Stillschweigen, so z. B. selbst v. Graefe. Nur wenige 
wie Strebel und Steiger, Damianós, Wicherkiewicz, erwähnen, 
daß die Frage nach der Blutsverwandtschaft geschehen, aber negativ 
beantwortet worden sei. Allein bei Best und Pufahl heißt es, daß 
Blutsverwandtschaft der Eltern vorlag, beidemal aber in Fällen, in 
denen nur ein Individuum und nicht mehrere Geschwister befallen waren. 
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Damianös hat aus der Literatur 46 Fälle gesammelt; seither mögen 
etwa 30 weitere veröffentlicht sein. In allen diesen Fällen ist, soweit 
mir bekannt, nur bei den beiden obengenannten Blutsverwandtschaft an- 
gegeben. Da Blutsverwandtschaft (Vetterrschaft) der Eltern in etwa 
1% aller Ehen statistisch festgestellt werden kann, so hat es den 
Anschein, als ob bei Ectopia pupillae et lentis in bezug auf Blutsver- 
wandtschaft völlig normale Verhältnisse vorlägen. Dann aber könnte 
die Ectopia pupillae et lentis kein re’essiv erbliches Leiden sein. 

Es ist nämlich die Häufigkeit elterlicher Blutsverwandtschaft bei 
rezessiven Leiden abhängig von der Häufigkeit, mit der das betreffende 
Leiden allgemein in der Bevölkerung verbreitet ist. Diese Tatsache hat 
Fritz Lenz als erster zahlenmäßig belegt, und er gibt eine Tabelle, 
aus der man diese Häufigkeitsbeziehungen abl sen kann. Die allgemeine 
Häufigkeit der Ectopia pupillae et lentis läßt sich natürlich nur ganz 
approximativ bestimmen. Nach Eha hat etwa !/, aller Ectopia lentis- 
Fälle gleichzeitig Korektopie; nach Pere findet man die Ectopia lentis 
einmal auf 1500 Einwohner. Die Ectopia pupillae et lentis würde dem- 
nach also in einer Häufigkeit von 1: 6000 gefunden werden. Wir 
müßten dann erwarten, in Deutschland ca. 10 000 an Ectopia pupillae 
et lentis Leidende zu haben. In Wirklichkeit dürfte jedoch die Ectopia 
pupillae et lentis wohl eher ein noch selteneres Leiden sein. Schon bei 
der angegebenen Häufigkeit von 1 : 6000 müßten wir aber bereits in 
etwa 6%, der Fälle Konsanguinität der Eltern antreffen. Es muß des- 
halb als höchst auffällig bezeichnet werden, daß eine solche Vermehrung 
der elterlichen Blutsverwandtschaft bei der Ectopia lentis et pupillae 
bisher nicht zu konstatieren war, und es muß die Frage aufgew: rfen 
werden, ob dies nur eine Folge der mangelnden Sorgfalt ist, mit der die 
Autoren nach der elterlichen Blutsverwandtschaft gefragt haben, oder 
ob die elterliche Blutsverwandtschaft bei der Ectopia pupillae et lentis 
tatsächlich nicht gehäuft ist. 

In letzterem Falle wäre es ausgeschlossen, daß die Ectopia pupillae 
et lentis eine re:essive Erbkrankheit ist, denn bei einem Leiden von 
dieser Seltenheit müßten wir — wie gesagt — eine Erhöhung der Be- 
lastung mit Blutsverwandtschaft auf alle Fälle konstatieren können. 
Bei so häufigen recessiven Erbkrankheiten wie die Dementia praecox 
(1 : 400) tritt freilich die Blutsverwandtschaft der Eltern noch nicht 
sehr eindrucksvoll hervor; sie beträgt hierbei nach Rüdin etwa 2%. 
Bei der idiotypischen Taubstummheit, von der es schätzungsweise 
etwa 12—15 000 Fälle in Deutschland gibt!), was einer Häufigkeit 


1) In Wirklichkeit zählt man etwa 50 000 Taubstumme, doch kommt davon 
ein erheblicher Bruchteil für unsere Berechnung nicht in Betracht, da wahrschein- 
lich mehr als die Hälfte der Fälle nicht idiotypisch (erbbildlich) sondern durch 
äußere Ursachen (Meningitis, intrauterine Syphilis usw.) bedingt sind. 
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von 1 : 5000 entsprechen würde, finden wir schon in über 5%, der Fälle 
Vetternheiraten der Eltern. Bei dem noch selteneren Xeroderma pig 
mentosum und der schätzungsweise etwa ebenso seltenen Keratosis 
diffusa connata (Ichthyosis congenita) ist nach Adrian in 12% der 
Fälle Konsanguinität der Eltern nachweisbar. Bei der Pigmentatrophie 
der Retina, die schätzungsweise mit einer Häufigkeit von 1 : 90000 
gefunden wird, sind gar in etwa 25% der Fälle die Eltern blutsverwandt. 
Die Ectopia pupillae et lentis ist nun allerdings wohl häufiger anzu- 
treffen als die letztgenannten Leiden. Nach der Zahl der beschriebenen 
Fälle zu urteilen, könnte man sie etwa in eine Reihe stellen mit der 
Ichthyosis congenita (etwa 70 Fälle beschrieben) und dem Xeroderma 
pigmentosum (etwa 180 Fälle beschrieben). Man kann aber wohl an- 
nehmen, daß die Ectopia pupillae et lentis trotzdem ein gut Teil häufiger 
ist als die genannten Hautkrankheiten, da diese sowohl durch ihr kli- 
nisches Bild als auch durch ihre üble Prognose die Aufmerksamkeit in 
viel höherem Maße auf sich ziehen, so daß von ihnen wahrscheinlich 
viel weniger Fälle der Publikation entgehen als von der weniger auf- 
dringliche Symptome machenden Ektopie. Wir kommen also durch 
diese Überlegungen zu dem Schluß, daß die elterliche Blutsverwandt- 
schaft bei der Ectopia pupillae et lentis ein gut Teil weniger als 12%, 
sagen wir also: ungefähr 8% betragen müßte. Oben waren wir auf 
einem andern Wege zu der Schätzung 6%, gekommen; beide Ergebnisse 
passen also ganz gut zusammen. Nach der Lenzschen Tabelle würde 
man nun für ein Leiden, bei dem 6—8%, elterliche Vetternehen vor- 
kommen, eine Häufigkeit von etwa 1: 10000 erwarten müssen. Das 
würde für Deutschland 6000 Fälle von Ectopia pupillae et lentis er- 
geben. Ich glaube, daß diese Zahl nicht zu hoch gerechnet ist. Die 
Ectopia pupillae et lentis ist in der Tat ein sehr seltenes Leiden, und 
man muß deshalb, wenn die Ektopie recessiv erblich sein soll, in min- 
destens 6% der Fälle elterliche Blutsverwandtschaft fordern. 

Man hat also in Zukunft bei der Beobachtung und Publikation von 
Ectopia-pupillae-et-lentis-Fällen mehr Sorgfalt auf die Frage nach der 
Blutsverwandtschaft der Eltern zu verwenden. Ist die Ectopia pupillae 
et lentis eine recessive Erbkrankheit, so wird man dann in einer größeren 
Anzahl von Fällen (schätzungsweise bis zu 6 oder 8%) elterliche Kon- 
sanguinität antreffen. Findet man diese Erhöhung der Konsanguinität 
nicht, so liegt keine recessive Erblichkeit vor, und man muß nach 
anderen Gründen für das familiäre Auftreten der Ektopie suchen. 

Dann wäre aber das familiäre Auftreten der Ektopie höchst rätsel- 
haft. Kompliziertere Vererbungsverhältnisse könnte man kaum an- 
nehmen, weil damit das enorm hohe Verhältnis der Kranken zu den 
Gesunden in den befallenen Geschwisterschaften wohl unvereinbar 
wäre. Auch äußere Umstände, besonders Infektionen, die man sonst 
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für das familiäre Auftreten von Krankheiten gern verantwortlich macht, 
kann man zur Erklärung der geschwisterlichen Ektopie nicht heran- 
ziehen, einmal, weil nie die Eltern gleichzeitig befallen waren, und dann, 
weil der ganze Charakter und die Pathogenese des Leidens solche An- 
nahme von vornherein verbietet. Es bliebe — wie mir scheint — schließ- 
lich nichts anderes übrig, als die Ursache für die Häufung der Ektopie 
bei Geschwistern gar nicht in den kranken Individuen zu suchen, son- 
dern in Anomalien der mütterlichen Geschlechtsorgane oder des mütter- 
lichen Hormonstoffwechsels, wodurch, wenn auch nicht regelmäßig, 
so doch mit besonderer Leichtigkeit die Augenentwicklung des Kindes 
im Mutterleib eine typische Störung erfahren würde. Man käme dann 
wieder zurück auf solche historisch gewordene Hypothesen, wie sie z. B. 
Hirsch zur Erklärung der Häufung unter Geschwistern bei der amau- 
rotischen Idiotie aufstellte, einer Erkrankung, die man jetzt auch schon 
längst als ein recessiv erbliches Leiden erkannt hat. Hirschs Annahme 
ging dahin, daß eine vielleicht aus der Muttermilch stammende Intoxi- 
kation als Ursache der amaurotischen Idiotie in Betracht komme, und 
er empfahl deshalb, das Kind von der Mutter wegzunehmen und ihm 
eine Amme zu geben. Solche oder wenigstens ähnliche, etwas weit 
hergeholte Hypothesen wären aber, wie mir scheinen will, allein im- 
stande, die Häufung auch der Ektopie bei Geschwistern unserm Ver- 
ständnis faßlich zu machen, wenn wir auf die Annahme der recessiven 
Erblichkeit wegen des Mangels gehäufter elterlicher Blutsverwandt- 
schaft verzichten müßten. 

Wir kommen also chne die Annahme, daß die Ectopia pupillae et 
lentis ein recessiv erbliches Merkmal ist, gar nicht aus. Sie ist die einzige 
Hypothese, die das so häufige Auftreten dieses Leidens bei Geschwistern 
uns zwanglos verstehen lehrt. Freilich soll damit nicht gesagt sein, 
daß wir nun für jede irgendwo beobachtete Ectopia pupillae et lentis 
diese idiotypische (erbbildliche) Bedingtheit voraussetzen müßten. Für 
die bei Geschwistern auftretenden Fälle und infolgedessen auch für 
die Mehrzahl der solitären Fälle bietet, wie gesagt, die recessive Erb- 
lichkeit die einzige befriedigende ätiologische Erklärung. Aber nicht 
jeder Fall, der das Symptomenbild der Ectopia pupillae et lentis bietet, 
muß nun diese gleiche Ätiologie haben. Wir sahen schon, daß von 
Strebel und Steiger auch ein Fall beschrieben worden ist. in dem 
der ungefähr gleiche Symptomenkomplex auf einer dominanten 
Variation des Idiotypus beruhte. Aber es gibt wohl auch Fälle, in 
denen das gleiche Bild durch Ursachen hervorgerufen worden ist, die 
überhaupt nicht erblicher Natur sind. Linsenektopien sind infolge 
von 'Traumen ja nicht selten zu beobachten und es kann wohl einmal 
durch ein solches Trauma auch die Topographie der Pupille eine Ände- 
rung erfahren; allerdings würde hier die Einseitigkeit des Leidens und 
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die begleitenden Störungen dem Symptomenbild einen besonderen 
Charakter verleihen. Gunn beobachtete familiäre Ectopia lentis mit 
Anzeichen alter Iridocyclitis. Wilson glaubt, daß die Pupillenektopie 
auch durch eine partielle vasomotorische Störung zustande kommen 
könnte bei Tumoren im Pons oder im III. Ventrikel und bei multipler 
Sklerose. Jones glaubt, daß in einzelnen Fällen die Korektopie Folge 
einer fötalen Entzündung sei. Da Pagenstecher durch Naphthalin- 
verfütterung an trächtige Kaninchen bei den Fäöten neben andern 
Mißbildungen auch Kolobome erzeugen konnte, so würde es theoretisch 
auch schon vorstellbar sein, daß die Korektopie durch im Körper der 
Mutter kreisende Toxine zustande kommt. Wenn e; also auch nicht 
ausgeschlossen ist, daß es Fälle von Ectopia pupillae et lentis gibt, 
die paratypischer (nebenbildlicher, d.h. ohne Einfluß des Erbbildes 
zustande gekommener) Natur sind, so gilt das doch sicher nieht für 
das Gros der Fälle; diese sind vielmehr, wie schon jetzt die Häufung 
bei Geschwistern beweist, und wie hoffentlich in nicht allzu ferner Zeit 
auch die vermehrte Belastung mit elterlicher Blutsverwandtschaft 
beweisen wird, durch eine re:essive Erbanlage bedingt. 

Können wir auch wegen der Möglichkeit verschiedener Entstehungs- 
weise von einem solitären Fall nicht wissen, ob er auf einer recessiven 
Anlage beruht, so müssen wir das doch mit Sicherheit von den bei 
Geschwistern gehäuften Fällen annehmen. Durch eine gemeinsame 
Betrachtung dieser, sicher zur Ectopia pupillarum et lentium 
hereditaria recessiva gehörenden Fälle können wir das klinische 
Bild dieser ätiologisch einheitlichen Gruppe genauer erforschen. Vor 
allem können wir dadurch auch feststellen, ob in jedem Fall, in dem die 
betreffende krankhafte Erbanlage vorhanden ist, das Leiden auch den 
gleichen Grad der Ausbildung erfährt, oder ob die Entfaltung des 
Leidens bei den idiotypisch behafteten Individuen noch durch andere 
erbliche oder nichterbliche Einwirkungen beeinflußt wird. Für diese 
Erforschung der, wenn ich so sagen darf: Manifestationsmecha- 
nik der pathologischen Erbanlage ist die Betrachtung und Ver- 
gleichung der Befunde bei den verschiedenen behafteten Personen einer 
Geschwisterschaft von großem Wert und von hohem Interesse. Ich 
möchte aber auf diese Dinge hier nur flüchtig eingehen, jedoch nicht 
ohne darauf hinzuweisen, daß eine genauere Bearbeitung aller bisher 
veröffentlichten Ektopiefälle von diesem Gesichtspunkt aus eine Auf- 
gabe darstellt, die noch der Lösung harrt. 

Schon v. Graefe fiel es bei der erblichen spontanen Linsendisloka- 
tion auf, daß nicht eine bestimmte Dislokation vererbt wird, da er 
bei verschiedenen Mitgliedern einer Familie und auf beiden Augen des- 
selben Patienten eine verschiedene Richtung der Verschiebung be- 
obachten konnte. Auch bei der reinen Ectopia lentis zeigen die ver- 
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schiedenen befallenen Familienmitglieder eine Verschiebung der Pupille 
nach verschiedenen Seiten hin, was z.B. an dem Fall Adams sehr 
schön zu konstatieren ist. An beiden Augen eines Patienten zeigt die 
Dislokation der Linse allerdings auffallend oft — wenigstens im großen 
und ganzen — eine Neigung zur Symmetrie. Doch sind Ausnahmen 
von dieser Regel nicht selten. 

Bei der Ectopia pupillae et lentis liegen die Dinge ganz ebenso. 
Und was für die Verschiebung der Linse gilt, trifft in gleichem Maße 
für die Verlagerung der Pupille zu. Schon der Fall v. Graefes, sodann 
die Fälle von Pufahl, Schwarz, Breitbach, Wicherkiewicz 
zeigen übereinstimmend mit dem unsrigen, daß die Richtung und der 
Grad der Pupillarverschiebung bei den verschiedenen Mitgliedern einer 
Geschwisterschaft starke Verschiedenheiten darbietet. Auch auf 
beiden Augen desselben Individuums kann die Ektopie der Pupille 
verschieden ausgebildet sein, so daß wir es also mit einer unsymme- 
trischen Ectopia pupillae zu tun haben. Dies zeigen z.B. die Fälle 
v. Graefe, Pufahl, Frickhöffer, Damianös, Schwarz und der 
unsrige. Ja, es kann in seltenen Fällen selbst die Verlagerung der 
Pupille auf einer Seite (wie in unserm Fall) oder bei einzelnen Personen 
auf beiden Seiten [wie in dem ersten Fall von Eha und anscheinend 
in den Fällen von Strebel und Steiger und von Macnaughton!)] 
völlig fehlen. Wir erkennen hieran also den Grad der Variabilität. welcher 
die von uns gefundene recessive Erbanlage bei ihrer Manifestierung 
unterliegt. Die Verschiebungsrichtung der Linse und der Pupille ist 
also offenbar in einem gewissen, wenn auch beschränkten Grade von 
sog. Zufälligkeiten äußeren Druckverhältnissen u. dgl. abhängig. 

Das gleiche Bild bietet die Dyskorie die auch bald bei allen befallenen 
Geschwistern übereinstimmt (wie im Falle von Pufahl). bald selbst 
an beiden Augen der gleichen Person Unterschiede zeigt; bei dem einen 
Patienten Frickhöffers ist z. B. die Pupille des einen Auges schief- 
elliptisch, die des andern rund. 

Noch v. Graefe war der Ansicht daß starke Myopie in den Fällen 
von Ectopia pupillae et lentis anscheinend niemals fehle. In der Tat 
wurde Myopie in einer ganzen Reihe von Fällen, z. B. bei v. Graefe, 
Strebel und Steiger, Frickhöffer gefunden. In andern konstatiert 
man aber nichts davon. Bei einem so häufigen Leiden, wie es die Myopie 
ist, bietet es große Schwierigkeiten zu beurteilen, inwieweit zwischen 
ihr und der Ectopia pupillae et lentis ein kausaler Zusammenhang 
besteht. 

Von andern Anomalien, die bei der Ectopia pupillarum et lentium 
hereditaria recessiva gefunden wurden, erwähne ich noch den Buphthal- 
mus (Strebel und Steiger), Hornhauttrübungen (in dem gleichen 
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Fall) und die Membrana pupillaris perseverans, die z. B. bei allen drei 
Schwestern in dem Fall von Wicherkiewicz vorhanden war, und ' 
die ja auch von uns bei unserer Patientin beobachtet wurde. Bei der 
Häufigkeit der Membrana pupillaris persistens kann man auch über 
die Bedeutung dieser Komplikation noch kein abschließendes Urteil 
abgeben. 

Von einigen Autoren wurde darauf hingewiesen, daß Dyskorie (z. B. 
in dem Falle von Frickhöffer) und Myopie in der Aszendenz der 
Ektopiekranken nicht selten vorkämen. Es ist aber sehr wohl möglich, 
besonders mit bezug auf die Myopie, daß diese Befunde nur rein zu- 
fälliger Natur sind. Bezüglich der Dyskorie der Vorfahren könnte man 
den Verdacht aussprechen, daß sich die heterozygote Erbanlage viel- 
leicht gelegentlich in dieser abortiven Form manifestiert. Die Berechti- 
gung einer solchen Hypothese müßte freilich an einem größeren Material 
nachgeprüft werden, wenn sie den Wert einer Gedankenspielerei über- 
steigen soll. u i 

Mit der Aufdeckung der Tatsache, daß die Ectopia pupillarum et 
lentium in der überwiegenden Mehrzahl ihrer Formen ein recessiv erb- 
liches Merkmal darstellt, ist die individuelle Ätiologie dieser Krankheit 
geklärt. Eine ganz andere Frage ist die, wie die krankhafte Erbanlage 
erstmalig entstanden ist. Auch die Entstehung der krankhaften Erb- 
anlage muß eine Ursache gehabt haben. Aber sie ist unserer Erkenntnis 
‚verschlossen, wie überhaupt alle die Ursachen, durch welche neue idio- 
typische (erbbildliche) Anlagen entstehen. In jüngster Zeit faßt man 
diese Ursachen der Neuentstehung von Idiovariationen unter dem 
Namen Idiokinese zusammen, aber die Erforschung der idiokinetischen 
d. h. erbändernden Faktoren steckt noch in den ersten Anfängen. Noch 
wissen wir nicht einmal sicher, ob der Alkohol, für den man das früher 
allgemein annahm, ein solcher idiokinetischer Faktor ist. Pere glaubt, 
daß bei der Ectopia lentium die Lues ätiologisch eine Rolle spielt. Für 
die uns hier beschäftigende Krankheit trifft das nicht zu, denn sie 
beruht, ‚wie gesagt, auf einer recessiven Erbanlage. Und die Annahme, 
daß diese Anlage durch eine idiokinetische Wirkung der Lues ent- 
standen sei, würde so völlig in der Luft hängen, daß wir sie vorläufig . 
nicht für diskutierbar erachten. 

Wenn also auch der Satz Bests: ‚Die Entstehurg der Ectopia 
lentis et pupillae ist dunkel‘ für die generelle Entstehung dieses Leidens 
immer noch zutrifft, so sind wir doch in unserm ätiologischen Wissen 
bezüglich der individuellen Ursache um ein großes Stück vorwärts 
gekommen durch die Erkenntnis, daß in der Mehrzahl der zu diesem 
Symptomenbild gehörenden Fälle mit größter Wahrscheinlichkeit eine 
recessive Erbkrankheit vo liegt, und daß es uns nur deshalb heute noch 
nicht möglich ist, die Richtigkeit dieser Vermutung noch besser zu 
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beweisen, weil die Frage nach der Blutsverwandtschaft der Eltern in 
den einschlägigen Fällen zu oft Verne ASSE worden ist. | 


Ergebnisse, 


1. Die Ectopia pupillarum et lentium ist in ihren typischen Formen 
höchstwahrscheinlich eine recessive Erbkrankheit, d.h. sie beruht auf 
einem pathologischen Defekt einer idiotypischen Anlage. 

2. Aus diesem Grunde, und weil die Ectopia pupillarum et lentium 
ein sehr seltenes Leiden ist, muß unter den Eltern der Behafteten Bluts- 
verwandtschaft gehäuft anzutreffen sein, und zwar mindestens in 6% 
der Fälle. Daß dieser Forderung die bis jetzt bekannten Tatsachen 
widersprechen, muß seinen Grund darin haben, daß bisher zu wenig 
auf die elterliche Blutsverwandtschaft geachtet worden ist. 

3. Um die Ätiologie der Ectopia pupillarum et lentium völlig zu 
sichern, muß in Zukunft in allen einschlägigen Fällen das Vorhanden- 
sein oder Fehlen der elterlichen Blutsverwandtschaft festgestellt werden. 

4. Sollte sich an einem größeren Material wider Erwarten die ge- 
häufte elterliche Blutsverwandtschaft nicht nachweisen lassen, so würde 
uns die Ectopia pupillae et lentis vor ein ganz neues vererbungspatholo- 
gisches Problem stellen, das vorläufig ohne Analogon in der vererbungs- 
pathologischen Literatur dasteht. | 

5. Es gibt auch Fälle, die das gleiche klinische Bild der Ectopia 
pupillae et lentis zeigen, aber eine andere Ätiologie haben als die Mehr- 
zahl jener Fälle, die man unter der Bezeichnung Ectopia pupillarum 
et lentium hereditaria recessiva zusammenfassen kann. So gibt 
es z, B. eine Ectopia pupillarum et lentium hereditaria dominans und 
wahrscheinlich gelegentlich auch paratypische (d. h. nebenbildliche, 
nichterbliche) Formen von Linsen- und Pupillarektopie. 

6. Durch die Aufdeckung der Tatsache, ‘daß die Ectopıa pupillae 
et lentis in der Mehrzahl der Fälle auf einer recessiven Erbanlage be- 
ruht, ist die Ätiologie dieser Krankheit in den betreffenden Fällen ge- 
klärt. Die Ätiologie der Krankheitsanlage freilich wird rätselhaft 
bleiben, solange uns nicht durch die experimentelle Erforschung der 
Idiokinese die Bedingungen für die Entstehung neuer Erbanlagen besser 
als bisher bekannt werden. 
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